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cada dispositivo de leitura. 



Nota 

A medicina e uma ciencia em constante evolu9ao. A medida que novas pesquisas e a experience clinica ampliam o nosso conhecimento, sao necessarias 
modifica95es no tratamento e na fannacoterapia. Os autores desta obra consultaram as fontes consideradas confiaveis, em mn esfor90 para oferecer 
informaqoes completas e, geraknente, de acordo com os padroes aceitos a epoca da publica9ao. Entretanto, tendo em vista a possibilidade de fallia 
humana ou de altera95es nas ciencias medicas, os leitores devem confirmar estas informa9oes com outras fontes. Por exemplo, e em particular, os 
leitores sao aconselhados a conferir a bula de qualquer medicamento que pretendam administer, para se certificar de que a infonna9ao contida neste 
livro esta correta e de que nao houve altera9§o na dose recomendada nem nas contraindica9oes para o seu uso. Essa recomendaqao e particulannente 
importante em rela9ao a medicamentos novos ou raramente usados. 
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INTRODUgAO 



O dominio do conhecimento cognitivo dentro de areas como a de terapia intensiva e uma tarefa complicada. E ainda mais 
dificil recorrer a esse conhecimento, buscar e filtrar dados clinicos e laboratoriais, desenvolver um diagnostico diferencial e, 
finalmente, elaborar um piano racional de batamento. Nos cuidados intensivos, os conhecimentos detalhados de 
hemodinamica, de medicina cardiovascular e pulmonar, alem de farmacologia, sao extremamente importantes. As vezes, e 
mais prudente iniciar uma terapia para tratar disturbios significativos do que encontrar o exato disturbio subjacente. Por 
exemplo, em pacientes com insuficiencia respiratoria, a terapia para aumentar a oxigenagao e a ventilagao deve ser iniciada 
simultaneamente a determinagao da etiologia do disturbio. Isso podera ser feito por meio de uma compreensao mais precisa da 
fisiopatologia que permita aplicar uma terapia racional e focada. O ambiente de cuidados intensivos nao permite muitos erros. 
Os medicos especializados em cuidados intensivos devemser capazes de avaliar rapidamente a situagao de umpaciente, fazer 
o diagnostico e elaborar um piano terapeutico eficiente. 

O estudante aprende essas habilidades a beira do leito, orientado e instruido por professores experientes e inspirado por 
leituras diligentes e autodirecionadas. Obviamente, nao ha substituigao para o aprendizado a beira do leito, principalmente 
porque, na “vida real”, qualquer demora no manejo correto leva a resultados abaixo do nivel ideal. Infelizmente, em geral, as 
situagoes clinicas nao englobam toda a amplitude de uma especialidade. Talvez a melhor alternativa seja analisar 
cuidadosamente o caso de umpaciente selecionado com o objetivo de estimular a abordagem clinica e o processo de tomada 
de decisao. Na tentativa de atingir essa meta, criamos uma colegao de casos clinicos para o aprendizado de abordagens 
diagnosticas ou terapeuticas relevantes para a medicina intensiva. 

Mais importante ainda, as explicagoes dos casos enfatizam os mecanismos e os principios subjacentes, fazendo com que o 
leitor realmente entenda-os em vez de simplesmente memorizar perguntas e respostas. A organizacao deste livro busca a 
versatilidade: ela permite que o estudante “de uma olhada” rapida no cenario e verifique as respostas correspondentes e, alem 
disso, permite obter explicagoes racionais. As respostas foram organizadas partindo-se do simples para chegar ao complexo: 
respostas diretas, analise de cada caso, abordagem ao topico pertinente, questoes de compreensao ao final de cada caso, dicas 
clinicas para enfatizar aspectos importantes e uma lista de references para leituras complementares. Os casos clinicos foram 
organizados emuma ordem sistematica para permitir que os estudantes tenham um entendimento melhor da fisiopatologia e dos 
mecanismos de uma doenca. A Sccao III apresenta uma lista de casos para auxiliar o estudante que deseja fazer um teste de 
seus conhecimentos de uma determinada area ou a revisao de um topico, incluindo as definigoes basicas. Para finalizar, nao 
utilizamos, intencionalmente, o formato de perguntas com multiplas escolhas nos cenarios de abertura de cada caso, levando 
em consideragao que dicas (ou distragoes) nao estao a disposigao no mundo real. 







1. Ahordagem ao paciente 

A aplicagao do conteudo de um livro-texto ou de umartigo de jornal as situagoes clinicas e uma das tarefas mais desafiadoras 
da medicina. O armazenamento da informagao e dificil; a organizagao dos fatos e a recordagao de uma miriade de dados a 
serem aplicados de forma precisa no paciente sao cruciais. Aproposta deste texto e facilitar esse processo. O primeiro passo 
e coletar a informagao, agrupando os dados basicos. Isso significa fazer a anamnese por meio de questoes apropriadas, 
realizar um exame fisico detalhado e obter testes laboratoriais e exames de imagem direcionados. De todos estes itens, a 
anamnese e o mais importante e util. Sensibilidade e respeito devem estar sempre presentes durante a entrevista com os 
pacientes. 




DICACLINICA 


► A anamnese e a ferramenta mais simples e importante na obtengao do diagnostico. Achados do exame fisico, dados laboratoriais e resultados dos exames de imagem 
sao obtidos e, entao, interpretados de acordo com a anamnese. 



ANAMNESE 

1. Informagoes basicas: 

a. Made, genero e etnia: devem ser registrados, porque algumas condigoes sao mais comuns em certas faixas etarias. Por 
exemplo, dor ao defecar e sangramento retal em um individuo com 20 anos pode indicar doenga intestinal inflamateria, ao 
passo que os mesmos sintomas em um individuo de 60 anos sugerem neoplasia de colo intestinal. 

2. Queixa principal: o que trouxe o paciente ao hospital ou ao consulterio? 

Era uma consulta eletiva ou resultou de um sintoma inesperado? Se possivel, as proprias palavras do paciente devem ser 
utilizadas, como “Eu sinto como se uma tonelada de tijolos estivesse sobre o meu torax”. A queixa principal ou a real razao 
para a busca de atengao medica pode nao ser a primeira informagao que ele refere (as vezes, pode ser a ultima), 
particularmente se o individuo esta constrangido, como quando apresenta uma doenga sexualmente transmissivcl, ou esta 
psiquicamente afetado, como quando sofre de depressao. Com frequencia, e util esclarecer exatamente qual a sua principal 
preocupagao; por exemplo, ele pode temer que as suas cefaleias estejamrelacionadas a um tumor cerebral. 

3. Historia da doenca atual: esta e a parte mais importante. As questoes a serem feitas sao guiadas para o diagnostico 
diferencial conforme a queixa principal. A duragao e a caracteristica da queixa inicial, os sintomas associados e os fatores 
que a exacerbam ou a aliviam devem ser registrados. Algumas vezes, a historia sera complicada e demorada, com 
multiplos diagnosticos e intervengoes terapeuticas em diferentes clinicas e hospitais. Para pacientes com doengas cronicas, 
obter os registros medicos previos e extremamente valioso. Por exemplo, quando uma avaliagao extensa de um problema 
medico complicado ja foi efetuada, e mais util obter os resultados dessa avaliagao do que repetir uma serie de exames de 
alto custo. Ao revisar registros previos, e frequentemente util revisar os dados primarios (por exemplo, resultados de 
biopsias, de ecocardiogramas e de avaliagoes sorologicas), emvez de basear-se apenas no rotulo diagnostico definido por 
outro profissional, o qual pode estar sendo repetido em prontuarios medicos e, justamente pela repetigao, ter adquirido uma 
aura de verdade que talvez nao possa ser totalmente suportada pelos dados. Alguns pacientes nao informam de forma 
adequada, por possuirem demencia, estarem confusos ou por barreiras linguisticas. O reconhecimento destas situagoes e a 
obtengao de informagoes junto aos familiares sao importantes. Quando pouca ou nenhuma historia esta disponivel para 
guiar uma investigagao focada, exames objetivos mais extensos sao, em geral, necessarios para excluir diagnosticos 
potencialmente graves. 

4. Historia medica pregressa: 

a. Doengas como hipertensao, hepatite, diabetes melito, cancer, cardiopatia, pneumopatia e doenca tireoidea devem ser 
investigadas. Se uma comorbidade ou um diagnostico previo nao sao aparentes, e util questionar exatamente como e 
quando tais doengas foramdiagnosticadas. Duragao, gravidade e tratamentos previos devem ser incluidos. 

b. Quaisquer hospitalizagoes e atendimentos em emergencia devem ser listados, com a(s) razao(oes) para admissao, 
intervengoes e unidade intra-hospitalar da internagao. 

c. Transfusoes de hemoderivados devem ser listadas, incluindo qualquer reagao adversa. 

d. Cirurgias: o ano e a cirurgia realizada devem ser registrados, alem da documentagao de eventuais complicagoes. O tipo 
de incisao e qualquer efeito inesperado da anestesia ou da cirurgia devem ser anotados. 

5. Alergias: reagoes a medicagoes devem ser registradas, incluindo gravidade e relagao temporal com a sua aplicagao. Um 
efeito adverso (como nauseas) deve ser diferenciado de uma verdadeira reagao alergica. 

6. Medicares: deve ser elaborada uma lista de medica 5 oes de uso previo ou atual, incluindo dose, rota de administra 5 ao, 
frequencia e tempo de uso. Tanto medica 5 oes prescritas quanto automedica 5 ao e medica 5 oes herbais sao relevantes. Os 
pacientes, com frequencia, se esquecem de sua lista completa de medicamentos; portanto, deve ser solicitado que tragam 
todas as suas medica 5 oes, tanto prescritas como nao prescritas, para que se possa realizar um inventario complete. 

7. Historia familiar: muitas condigoes sao herdadas ou predisponentes emmembros de uma mesma familia. Aidade e a saude 
de irmaos, pais, avos e outros familiares podemfornecer pistas diagnosticas. Por exemplo, um individuo com familiares em 
primeiro grau com doenga coronariana de inicio precoce possui um fator de risco para doenga cardiovascular. 

8. Historia social: esta e uma das partes mais importantes da anamnese, que inclui o estado funcional do paciente em casa, as 
circunstancias sociais e economicas, alem de objetivos e aspiragoes para o futuro. Frequentemente, estas informagoes sao 
cruciais para manejar o problema clinico do paciente. As condigoes de moradia, os aspectos economicos e as crengas 
religiosas podem fornecer pistas importantes para diagnosticos dificeis ou sugerir opgoes diagnosticas ou terapeuticas. 
Estado civil e habitos como utilizagao de alcool, tabaco e drogas ilicitas podem ser relevantes como fatores de risco para 
doengas. 

9. Revisao de sistemas: algumas questoes sobre cada sistema organico asseguram que determinados problemas nao sejam 
esquecidos. Um medico deve evitar a tecnica de questionamento mecanica tipo “jogo rapido”, a qual desencoraja os 
pacientes a responderem de forma sincera devido ao medo de “chatear o medico”. 



EXAME FISICO 

O exame fisico inicia quando se esta fazendo a anamnese, ao se observar o paciente considerando-se diagnostics 
diferenciais. Ao se realizar o exame fisico, o foco nos sistemas organicos sugere diagnosticos diferenciais, permitindo-se a 
realiza 5 ao de testes ou manobras com questoes especificas em mente. Por exemplo, o paciente com ictericia tern ascite? 
Quando o exame fisico e realizado com potenciais diagnosticos e achados fisicos esperados em mente (“o medico ve o que 
espera encontrar”), a utilidade do exame fisico para a realiza 9 §o do diagnostico e incrementada, ao contrario de um exame nao 
focado da “cabe?a aos pes”. 

1. Aspecto geral: uma grande quantidade de informaQao e coletada pela observa^ao, notando-se a postura corporal do 
paciente, o vestuario, o estado nutricional, o nivel de ansiedade (ou, talvez, uma indiferen^a inapropriada), o grau de dor ou 
desconforto, o estado mental, o discurso e o uso da linguagem. Tais achados formam a impressao do medico sobre “quern e 
o paciente”. 

2. Sinais vitais: temperatura, pressao arterial, frequencia cardiaca e frequencia respiratoria. Altura e peso sao frequentemente 
revistos neste item A pressao arterial, algumas vezes, pode ser diferente nos dois bravos; portanto, no primeiro exame, 
deve ser mensurada nos dois membros superiores. Em pacientes com possivel hipovolemia, o pulso e a pressao arterial 
devem ser obtidos tanto com o tronco ereto quanto na posi^ao supina, visando a identificar a presen^a de hipotensao 
ortostatica. E muito util obter os sinais vitais pessoalmente ao inves de basear-se nos numeros obtidos pela equipe de 
enfermagem com equipamentos automatizados, porque decisdes importantes a respeito do cuidado do paciente sao 
frequentemente tomadas utilizando os sinais vitais como fator determinante. 

3. Exame de cabe?a e pesco^o: edema facial ou periorbital e respostas pupilares devem ser registradas. O exame de fundo 
de olho fornece uma maneira de visualizar os efeitos de doen^as como diabetes sobre a microvasculatura; a presen^a de 
papiledema pode significar aumento da pressao intracraniana. Estimativa da pressao venosa jugular e muito util para 
avaliar o estado volemico. Atireoide deve ser palpada para identificar a presen^a de bocio ounodulos, e arterias carotidas 
devem ser auscultadas para a identificaQao de sopros. Linfonodos cervicais (comuns) e supraclaviculares (patologicos) 
devem ser palpados. 

4. Exame das mamas: inspe^ao da simetria, retra 9 §o da pele ou dos mamilos com as maos da paciente sobre seus quadris 
(para acentua^ao dos musculos peitorais) e tambem com os bravos erguidos. As mamas devem ser sistematicamente 
palpadas a procura de massas, com a paciente sentada e deitada. O mamilo deve ser avaliado quanto a drenagens, e as 
regioes axilares e supraclaviculares devem ser examinadas a procura de linfoadenopatias. 

5. Exame cardiaco: o ponto de propulsao sistolica maxima (PSM) deve ser avaliado quanto ao tamanho e a localiza 9 ao, e o 
cora^ao deve ser auscultado tanto no apice como na base. Sons cardiacos, sopros e cliques devem ser caracterizados. 
Sopros devem ser classificados de acordo com intensidade, dura 9 §o, localiza 9 §o no ciclo cardiaco e mudan 9 as com a 
realiza 9 ao de uma serie de manobras. Sopros sistolicos sao muito comuns e frequentemente fisiologicos; sopros diastolicos 
sao incomuns e, em geral, patologicos. 

6. Exame pulmonar: os campos pulmonares devem ser examinados de forma sistematica e minuciosa. Sibilos, sons 
crepitantes, roncos e sons bronquicos devem ser registrados. Percussao dos campos pulmonares pode ser util: 
hipertimpanismo pode indicar pneumotorax hipertensivo, e macicez pode sugerir uma consolida 9 ao pneumonica ou derrame 
pleural. 

7. Exame abdominal: o abdome deve ser examinado a procura de cicatrizes, distensao e altera 9 oes pigmentares (por 
exemplo, o sinal de Grey-Turner nos francos indica hemorragia intra-abdominal ou retroperitoneal). A ausculta das al 9 as 
pode identificar sons normais ou timbres metalicos e sons hiperativos ou hipoativos. O abdome deve ser percutido, 
incluindo avalia 9 ao do tamanho hepatico e esplenico e para a presen 9 a de submacicez (indicando ascite). Uma palpa 9 §o 
cuidadosa dever ser iniciada fora da area de dor, com uma mao espalmada sobre a outra, avaliando massas, dolorimento e 
sinais peritoneais. O dolorimento deve ser registrado na forma de escala (isto e, 1 a 4, sendo 4 a dor mais intensa). Defesa, 
se voluntaria ou involuntaria, deve ser registrada. 

8. Exame do dorso e da coluna espinal: as costas devem ser avaliadas quanto a simetria, a dor e a presen 9 a de massas. A 
avalia 9 §o dos francos e particularmente importante quanto a presen 9 a de dor a percussao, que pode indicar doen 9 a renal. 

9. Exame genital: 

a. Mulheres: o exame pelvico deve incluir uma inspe 9 ao da genitalia externa e, com o exame especular, deve-se avaliar a 
vagina e o colo uterino. Um exame de Papanicolau e/ou culturas cervicais podem ser obtidas. E importante realizar um 
exame com as duas maos para avaliar tamanho, formato e presen 9 a de dor no utero e anexos. 

b. Homens: inspe 9 ao do penis e testiculos deve ser realizada. E importante a avalia 9 ao quanto a presen 9 a de massas, dor e 
outras lesoes. E util a palpa 9 §o a procura de hernias inguinais com o paciente tossindo para aumentar a pressao intra¬ 
abdominal. 



10. Exame retal: o toque retal e geralmente realizado em indivlduos composslvel doen^a colorretal ouhemorragia digestiva. 
Massas devem ser avaliadas, e as fezes devem ser testadas quanto a presenca de sangue oculto. Nos homens, a prostata 
pode ser avaliada quanto ao tamanho e a presenca de nodulos. 

11. Extremidades: urn exame quanto a presenca de derrames articulares, dor, edema e cianose e util. Baqueteamento ungueal 
pode indicar doen^as pulmonares, como cancer ou cardiopatia cianotica cronica. 

12. Exame neurologico: pacientes que apresentam queixas neurologicas, em geral, necessitam de uma avalia£ao detalhada, 
incluindo exame do sensorio, pares cranianos, for$a motora, sensibilidade e reflexos. 

13. Pele: deve ser cuidadosamente examinada quanto a presenca de lesdes pigmentadas (melanoma), cianose ou exantemas 
que possam indicar doen$a sistemica (exantema malar no lupus eritematoso sistemico). 



AVALIAGAO LABORATORIAL E POR IMAGEM 

1. Avaliagao laboratorial: 

a. Hemograma completo para avaliagao de anemia e trombocitopenia. 

b. Painel bioquimico, mais comumente utilizado para avaliagao das fungoes renal e hepatica. 

c. Para condigoes cardiologicas, o eletrocardiograma (ECG) com DII longo para avaliagao do ritmo e/ou enzimas 
cardiacas e importante. 

d. Para doengas pulmonares, o nivel de saturagao de oxigenio e o achado dos gases arteriais fornecem informagoes 
excelentes. 

e. O painel lipidico e particularmente relevante emdoengas cardiovasculares. 

f. O exame qualitativo da urina (EQU) e frequentemente chamado de “biopsia renal liquida”, porque a presenga de celulas, 
cilindros, proteinas ou bacterias fornecem pistas sobre doengas glomerulares ou tubulares. Exames bacterioscopico e 
bacteriologico de urina, do escarro, do liquido cerebrospinal, assim como hemoculturas, sao frequentemente uteis para 
identificar o agente etiologico de umprocesso infeccioso. 

2. Metodos de image m: 

a. Uma radiografia toracica e extremamente util na avaliagao do tamanho e do contorno cardiaco, aumento de camaras, 
vasculatura pulmonar, presenga de infiltrados e de derrame pleural. 

b. A ultrassonografia e util para identificagao de interfaces entre liquidos e solidos e para caracterizagao de massas como 
cisticas, solidas ou complexas. Tambem e muito util na avaliagao da arvore biliar, do tamanho renal e de sinais de 
obstrugao ureteral, podendo ser combinada com o Doppler para identificagao de trombose venosa profunda. A 
ultrassonografia e nao invasiva e nao emite radiagao, porem nao pode ser usada em estruturas osseas e aereas, alem de ser 
menos util empacientes obesos. 



na avaliagao da arvore biliar, na investigagao de obstrugao ureteral e na avaliagao de estruturas vasculares, mas tern uso limitado em pacientes 

c. Atomografia computadorizada (TC) e util na avaliagao de possivel hemorragia intracraniana, de massas abdominais e/ou 
pelvicas, bem como de processos pulmonares, auxiliando a delinear linfonodos e alteragoes retroperitoniais. A TC expoe 
o paciente a radiagao e necessita que ele permanega imovel durante o procedimento. Alem disso, a TC, em geral, 
necessita da administragao de radiocontraste, o qual pode ser nefrotoxico. 

d. A ressonancia magnetica (RM) identifica tecidos moles muito bem e oferece a melhor imagem do parenquima cerebral. 
Quando utilizada com o contraste gadollnio (que nao e nefrotoxico), a angiorressonancia e util no delineamento de 
estruturas vasculares. A RM nao utiliza radiagao, porem gera um poderoso campo magnetico que impede seu uso em 
pacientes commetais emseu corpo (por exemplo, muitas das proteses existentes). 

e. Testes cardiacos: 

i. Ecocardiografia: utiliza a ultrassonografia para delinear o tamanho cardiaco, a fungao, a fragao de ejegao e a presenga 
de valvopatias. 

ii. Angiografia: contraste radiopaco e injetado em varios vasos, e imagens radiograficas ou fluoroscopicas sao usadas 
para identificar oclusao vascular, determinar fungao cardiaca ou integridade valvar. 

iii. Testes de esforgo: solicita-se que individuos comrisco para doenga arterial coronariana corramemuma esteira. Isto 
aumenta a demanda de oxigenio do coragao. Enquanto isso, a pressao sanguinea e a frequencia cardiaca sao 
monitoradas, alem da presenga de dor toracica e de um eletrocardiograma (ECG) continuo. Imagem cardiaca por 
medicina nuclear pode ser adicionada para aumentar a sensibilidade e a especificidade do teste. Individuos que nao 
podem correr sobre a esteira (como os que possuem artrite grave) podem receber medicagoes como adenosina ou 
dobutamina, as quais causamuma leve hipotensao para “estressar” o coragao. 




2. Abordagem a solu^ao de problemas clinicos 

Existem quatro passos distintos para a solugao sistematica de problemas cllnicos: 

1. Estabelecer o diagnostico 

2. Avaliar a gravidade da doenga (estadiamento) 

3. Instituir o tratamento com base no estagio da doenga 

4. Acompanhar a resposta do paciente ao tratamento 



ESTABELECER O DIAGNOSTICO 

Introdugao 

Ha duas formas para estabelecer o diagnostico. Clinicos experientes frequentemente fazem urn diagnostico de forma muito 

rapida pelo reconhecimento de padroes, isto e, os achados da doenga do paciente montam um cenario que o medico ja viu 

antes. Se nao encontra umpadrao prontamente reconhecivel, entao varios passos sao possiveis para o raciocinio diagnostico: 

1. O primeiro passo e reunir a informagao com um diagnostico diferencial em mente. O medico comega considerando as 
possibilidades diagnosticas depois de registrar a queixa basica da doenga atual. Este diagnostico diferencial e 
continuamente refinado quando mais informagdes sao reunidas. A historia pregressa e os achados do exame fisico sao 
adaptados ao diagnostico potencial que esta sendo considerado. Este e o principio no qual “voce encontra o que esta 
procurando”. Quando se esta realizando um exame fisico minucioso da cabega aos pes, sem pensar em nada em particular, e 
muito mais provavel nao deixar passar algumdado importante. 

2. O proximo passo e tentar mudar de queixas subjetivas ou sintomas inespecificos para focar em anormalidades objetivas em 
um esforgo para determinar o problema objetivo do paciente com a maior especificidade que possa ser atingida. Por 

exemplo, um paciente pode procurar um medico queixando-se de edema nos pes, um achado relativamente comum e 
inespecifico. Exames laboratoriais podem revelar que ele tern insuficiencia renal, uma causa mais especifica dentro das 
diversas causas de edema. O EQU pode revelar cilindros eritrocitarios, sugerindo glomerulonefrite, uma causa ainda mais 
especifica de insuficiencia renal. Portanto, o problema do paciente, descrito com o maior grau de especificidade, e 
glomerulonefrite. A tarefa do medico a esta altura e considerar o diagnostico diferencial de glomerulonefrite mais do que 
de edema nos pes. 

3. O ultimo passo do processo diagnostico e procurar caracteristicas especificas da patologia do paciente. Isto significa que 
achados da doenga, sejampela sua presenga ou sua ausencia, estreitam o diagnostico diferencial. Isto e frequentemente 
dificil para iniciantes, pois exige um conhecimento bem embasado dos achados tipicos das doengas, de forma que o medico 
possa definir o peso dado aos varios elementos presentes. Por exemplo, no diagnostico de um paciente com febre e tosse 
produtiva, o achado radiografico de um infiltrado bilateral nos apices acompanhado de uma cavitagao e altamente 
discriminatorio. Ha poucas doengas, alem de tuberculose, que produzem este padrao radiologico. Um exemplo com valor 
preditivo negativo e o de um paciente com faringite exsudativa que tainbem apresenta rinorreia e tosse. A presenga de tais 
achados torna o diagnostico de infecgao estreptococica improvavel como causa de faringite. Desde que o diagnostico 
diferencial tenha sido construido, o medico utiliza a presenga dos achados discriminatorios, como fatores de risco do 
paciente, e a epidemiologia das doengas para decidir qual e o diagnostico potencial mais provavel. 




► Ha tres passos para se estabelecer um diagnostico: 

1. Reunir a informagao com um diagnostico diferencial em mente. 

2. Identificar as alteragoes objetivas com a maior especificidade. 

3. Procurar achados discriminatorios que estreitem o diagnostico diferencial. 


Desde que o problema mais especifico tenha sido identificado, e um diagnostico diferencial desse problema seja 
considerado utilizando-se os achados discriminatorios para ordenar as possibilidades, o proximo passo e considerar o uso de 
testes diagnosticos, como exames laboratoriais e radiologicos ou dados patologicos, para confirmar o diagnostico. O uso 
racional dos testes diagnosticos e o raciocinio utilizado na interpreta^ao destes testes foram discutidos em se?oes anteriores. 
Clinicamente, o tempo e o esfonjo despendidos para estabelecer um diagnostico definitivo utilizando dados objetivos 
dependem de varios fatores: a gravidade potencial do diagnostico em questao, o estado clinico do paciente, os riscos 
potenciais dos testes diagnosticos e os beneficios potenciais ou riscos de umtratamento empirico. Por exemplo, se umhomem 
jovem e admitido em um hospital com nodulos pulmonares bilaterais ao exame radiologico, ha muitas possibilidades, 
incluindo neoplasia metastatica, e a busca agressiva de um diagnostico e necessaria, talvez incluindo uma toracotomia com 
biopsia pulmonar. Os mesmos achados radiograficos em uma mulher idosa e acamada com mal de Alzheimer que nao e uma 
boa candidata para quimioterapia podem ser avaliados de forma individualizada, sem a realiza 9 §o de qualquer teste 
diagnostico. Decisoes como estas sao dificeis, necessitam de conhecimento medico solido, assim como de minucioso 
conhecimento desse paciente, do seupassado e dos seus desejos, constituindo a arte da medicina. 



AVALIAR A GRAVIDADE DA DOEN£A 

Apos estabelecer o diagnostico, o proximo passo e caracterizar a gravidade da doenga; em outras palavras, descrever “quao 
avangada” ela esta. Geralmente, ha significancia prognostica para o tratamento com base no estagio da doenga. Com as 
neoplasias, isto e formalmente feito por meio de estadiamento tumoral. A maioria das neoplasias e categorizada a partir do 
estadio I (localizadas) ao estadio IV (metastases disseminadas). Algumas doengas como a insuficiencia cardiaca congestiva 
podem ser classificadas como leves, moderadas ou graves, com base no estado funcional do paciente, isto e, na sua habilidade 
para tolerar o exercicio antes de referir dispneia. Com algumas infecgoes, como a sifilis, o estadiamento depende da duragao e 
da extensao da infecgao e acompanha a historia natural da doenga (isto e, sifilis primaria, sifilis secundaria, periodo de 
latencia e sifilis terciaria/neurossifilis). 



TRATAR COM BASE NO ESTAGIO 

Muitas doengas sao estratificadas de acordo com a gravidade porque o prognostico e o tratamento variam conforme esta 
caracteristica. Se nem o prognostico, nem o tratamento forem afetados pelo estagio da doenga, nao ha razao para 
subcategoriza-la como leve ou grave. Como exemplo, umhomem com doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) leve pode 
ser tratado com broncodilatadores inalatorios quando necessario e recomendagao para cessar o tabagismo. Contudo, um 
individuo com DPOC grave pode necessitar oxigenoterapia domiciliar, broncodilatadores fixos e possivelmente corticoterapia 
oral. 

O tratamento deve ser administrado conforme a extensao ou o estagio da doenga 

Ao tomar decisoes sobre o tratamento, e tambem essencial que o medico identifique os objetivos terapeuticos. Quando os 
pacientes buscam atengao medica, geralmente e porque estao incomodados por um sintoma e querem resolve-lo. Quando os 
medicos instituem a terapia, eles frequentemente tern varios objetivos alem do alivio sintomatico, como a prevengao de 
complicagoes a curto e a longo prazos ou a redugao da mortalidade. Por exemplo, pacientes com insuficiencia cardiaca 
congestiva estao incomodados por sintomas de edema e dispneia. Restrigao de sal, diureticos de alga e repouso no leito sao 
efetivos para redugao destes sintomas. Contudo, a insuficiencia cardiaca e uma doenga progressiva com alta mortalidade, de 
forma que outros tratamentos, como inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA) e alguns P-bloqueadores, sao 
tambem utilizados para reduzir a mortalidade nesta condigao. E essencial que o medico conhega qual o objetivo terapeutico 
para poder monitorar e guiar o tratamento. 





ACOMPANHAR A RESPOSTA AO TRATAMENTO 

O passo final na abordagem a doen^a e acompanhar a resposta do paciente a terapia. A “mensura 5 ao” da resposta deve ser 
registrada e monitorada. Algumas respostas sao cllnicas, como allvio de dor abdominal, redu?ao de temperatura ou respostas 
obtidas por meio da ausculta pulmonar. Obviamente, o estudante deve ser treinado para descobrir os dados de uma maneira 
correta e padronizada. Outras respostas podem ser acompanhadas com exames de imagem, como TC para avaliar o tamanho 
de urn nodulo retroperitoneal em urn paciente recebendo quimioterapia, ou os niveis de um marcador tumoral como o antigeno 
prostatico especifico (PSA) em um homem recebendo quimioterapia para uma neoplasia de prostata. Para a sifilis, pode-se 
realizar periodicamente um teste rapido para os titulos de anticorpos inespecificos para treponemas. O estudante deve estar 
preparado para saber o que esta ocorrendo se um marcador nao esta apresentando a resposta esperada. O proximo passo e 
retratar, repetir a avalia£ao a procura de metastases ou fazer o seguimento com um teste mais especifico? 



3. Abordaaem pela leitura 

A abordagem orientada aos problemas clinicos para a leitura e diferente da classica pesquisa “sistematica” de uma doenga. Os 
pacientes raramente se apresentam com urn diagnostico claro; por isso, o estudante deve estar treinado para aplicar a 
informagao contida em livros-texto na situagao clinica. Alem disso, mais informagao e retida quando a leitura tem um 
proposito. Emoutras palavras, o estudante deve ler com o objetivo de responder as questoes especlficas. Ha varias questdes 
fundamentals que facilitamo raciocinio clinico. Sao elas: 1. Qual e o diagnostico mais provavel? 

2. Qual deve ser o proximo passo? 

3. Qual e o mecanismo mais provavel para este processo? 

4. Quais sao os fatores de risco para esta condigao? 

5. Quais sao as complicagdes associadas ao processo patologico? 

6. Qual e o tratamento mais adequado? 

7. Como confirmar o diagnostico? 



DICA CLINICA 


■ A leitura com o proposito de responder a essas sete questoes clinicas fundamentals melhora a retengao de informagao e facilita a aplicagao do "conhecimento do livro" 
para o "contexto clinico". 



QUAL E O DIAGNOSTICO MAIS PROVAVEL? 

O metodo para estabelecer o diagnostico foi discutido na sccao anterior. Uma forma de enfrentar este problema e desenvolver 
“abordagens padronizadas” para problemas clinicos comuns. E util conhecer as causas mais comuns de diversos quadros, 
como “as causas mais comuns de pancreatite sao calculos e alcool” (ver as Dicas Clinicas ao fim de cada caso). 

O cenario clinico deve dizer algo como o que se segue: Um homem com 28 anos se apresenta na emergencia com dor 
abdominal, nauseas, vomitos e niveis de amilase elevados. Qual e o diagnostico mais provavel? 

Sem qualquer informa 5 ao adicional, o estudante devera pensar empancreatite como o diagnostico mais provavel. Utilizando 
a informaQao da “causa mais comum”, o estudante devera questionar se o paciente abusa da ingesta alcoolica ou tern calculos. 
“A ecografia da vesicula nao identificou calculos”. 



► As causas mais comuns de pancreatite sao calculos e abuso de ingesta alcoolica. 


Agora, o estudante devera formular a frase “pacientes sem calculos que tern pancreatite provavelmente abusam da ingesta de 
alcool”. Alem dessas duas causas, ha muitas outras etiologias de pancreatite. 


QUALSERIA SEU PROXIMO PASSO? 

Esta questao e dificil porque o proximo passo pode ser obter mais informagao diagnostica, ou estadiar, ou tratar. Pode ser 
mais desafiador do que “o diagnostico mais provavel” porque a informagao pode ser insuficiente para estabelecer o 
diagnostico, e o proximo passo pode ser obter mais informagao diagnostica. Outra possibilidade e que haja informagao 
suficiente para um provavel diagnostico, com o proximo sendo o estadiamento da doenga. 

Finalmente, a agao mais apropriada pode ser o tratamento. Portanto, a partir dos dados clinicos, umjulgamento deve ser 
feito sobre quao longe se esta na estrada seguinte: 

(1) estabelecer o diagnostico —> (2)—> estadiar a doenga —> (3) tratar com base no estadiamento —> (4) acompanhar a resposta 

Com frequencia, o estudante esta “instruido” para regurgitar a mesma informagao que alguem escreveu sobre uma doenga em 
particular, mas nao esta treinado para dar o proximo passo. Este talento e aprendido de forma ideal a beira do leito, em um 
ambiente com apoio, com liberdade para fazer hipoteses orientadas e com retorno construtivo. Um exemplo deste cenario pode 
descrever umprocesso de reflexao do estudante como se segue. 

1. Estabelecer um diagnostico: “Com base na informagao de que disponho, acredito que o Sr. Smith tenha angina estavel, 
porque ele tern dor retroesternal quando caminha tres quadras, mas ela alivia em minutos apos a interrupgao do esforgo e 
comnitrato sublingual”. 

2. Estadiar a doenga: “Eu nao acredito que esta doenga seja grave, pois ele nao tern dor por mais do que cinco minutos, 
angina em repouso ou insuficiencia cardiaca congestiva”. 

3. Tratar com base no estadiamento: “Portanto, meu proximo passo e tratar comacido acetilsalicilico, P-bloqueadores, alem 
de nitrato sublingual quando necessario, assim como mudar o estilo de vida”. 

4. Acompanhar a resposta: “Eu quero acompanhar o tratamento avaliando a sua dor (eu o questionarei sobre o grau de 
exercicio que ele e habil para realizar sem dor toracica) realizando um teste de estresse cardiaco e reavaliando-o apos a 
realizagao do teste”. 

Para um paciente semelhante, quando a apresentagao clinica nao e clara ou for mais grave, talvez o melhor “proximo passo” 
possa ser a avaliagao com um teste de estresse com talio, ou mesmo a angiografia coronariana. O proximo passo depende do 
estado clinico do paciente (se instavel, o proximo passo e terapeutico), da gravidade potencial da doenga (o proximo passo 
pode ser o estadiamento) ou da incerteza do diagnostico (o proximo passo e o diagnostico). 

Em geral, a questao vaga “Qual e o seu proximo passo?” e a questao mais dificil, porque a resposta pode ser diagnosticar, 
estadiar ou tratar. 



QUAL E O MECANISMO MAIS PROVAVEL PARA ESTE PROCESSO? 

Esta questao vai mais longe do que fazer o diagnostico, exigindo que o estudante conhe 9 a o mecanismo de base do processo. 
Por exemplo, um cenario clinico pode ser “uma mulher com 18 anos que se apresenta com epistaxe grave ha varios meses, 
menstrua 9 oes volumosas, petequias e um hemograma normal, exceto por uma contagem de 15.000 plaquetas/mm 3 ”. 
Explica 9 oes que um estudante pode considerar para esta condi 9 ao sao: destrui 9 ao plaquetaria imunologica, trombocitopenia 
induzida por drogas, supressao da medula ossea e sequestro plaquetario secundario a hiperesplenismo. 

O estudante e aconselhado a estudar os mecanismos para cada processo de doen9a, e nao meramente memorizar uma 
constela9ao de sintomas. Em outras palavras, mais do que unicamente memorizar a apresenta 9 §o classica da purpura 
trombocitopenica idiopatica (PTI) (trombocitopenia isolada sem linfadenopatia ou drogas agressoras), o estudante deve saber 
que a PTI e um processo autoimune no qual o organismo produz anticorpos da classe IgG contra suas plaquetas. Os complexos 
formados pelas plaquetas e pelos anticorpos sao retirados da circula 9 ao pelo ba 90 . Como o mecanismo e especifico para as 
plaquetas, as outras duas linhagens celulares (eritrocitos e leucocitos) sao normais. Alem disso, como a trombocitopenia e 
causada pela excessiva destrui 9 ao plaquetaria na periferia, a medula ossea mostrara aumento de megacariocitos (precursores 
plaquetarios). Dessa forma, o tratamento para PTI inclui corticoides orais para reduzir o processo imune de produ 9 §o de IgG 
antiplaquetarias e, se relfatario, a esplenectomia. 



QUAIS SAO OS FATORES DE RISCO PARA ESTA CONDICAO? 

Conhecer os fatores de risco ajuda o medico a estabelecer urn diagnostico e a interpretar os exames complementares. Proceder 
a analise de fator de risco, por exemplo, pode ajudar no manejo de umhomem obeso de 45 anos com inicio subito de dispneia 
e dor pleuritica apos uma cirurgia para corre?ao de uma fratura de femur. Este paciente tern diversos fatores de risco para 
trombose venosa profunda e embolia pulmonar. O medico pode desejar uma angiografia mesmo se a cintilografia perfusional 
for de baixa probabilidade para embolia pulmonar. Portanto, o numero de fatores de risco ajuda a determinar a chance de uma 
doen^a. 



DICA CLINICA 


► Quando a probabilidade pre-teste de um exame complementar ser positivo e elevada, conforme os fatores de risco, mesmo com urn resultado inicial negativo, exames 
mais definitivos sao indicados. 



QUAIS SAO AS COMPLICACOES ASSOCIADAS AO PROCESSO PATOLOGICO? 

Os medicos devem conhecer as complica?6es de uma doen$a para que possa saber como acompanhar e monitorar o paciente. 
Algumas vezes, o estudante tem de fazer o diagnostico a partir de pistas clinicas e entao aplicar o seu conhecimento das 
sequelas do processo patologico. Por exemplo, o estudante deve saber que a hipertensao cronica pode afetar varios orgaos- 
alvo, como o cerebro (encefalopatia ou doen$a cerebrovascular), os olhos (alteraQoes vasculares), os rins e o cora?ao. 
Conhecer as consequencias tainbem o ajuda a estar ciente dos riscos para o paciente. O medico esta plenamente ciente da 
necessidade de monitorar os orgaos-alvo emrisco e conhecer a interven^ao apropriada quando os orgaos foremafetados. 



QUAL E O MELHOR TRATAMENTO? 

Para responder a esta questao, o medico necessita atingir o diagnostico correto, avaliar a gravidade da condi?ao e pesar a 
situacao para realizar a intervencao apropriada. Para o estudante, conhecer as doses exatas nao e tao importante como 
conhecer a medicaQao apropriada, a rota de administra 5 ao, o mecanismo de a?ao e as possiveis complica 96 es. E importante 
que o estudante seja habil para verbalizar o diagnostico e indicar o tratamento adequado. Umerro comum e o estudante “pular 
para o tratamento” como uma resposta aleatoria e receber umretorno como “certo ou errado”. De fato, a resposta do estudante 
pode estar correta, mas pela razao errada; por outro lado, a resposta pode estar aproximada, com somente umpequeno erro de 
raciocinio. Portanto, o estudante deve verbalizar os passos seguidos para que o retorno possa ser dado a cada ponto do 
raciocinio. 

Por exemplo, se a questao e, “Qual o tratamento mais adequado para um homem com 25 anos com queixa de tosse, febre e 
perda de peso de 4,54 kg em dois meses?”, a maneira errada de o estudante responder e dizer prontamente “sulfametoxazol- 
trimetropim”. O estudante deve responder de uma forma similar a esta: “a causa mais comum de tosse, febre e perda de peso 
emurn homem joveme infec 5 ao pelo HIV com pneumonia por Pneumocystis jiroveci ou neoplasia como linfoma. Portanto, o 
tratamento mais apropriado para este homem e terapia antimicrobiana com sulfametoxazol-trimetropim, ou quimioterapia, caso 
confirmada a hipotese de linfoma”. 





COMO CONFIRMAR O DIAGNOSTICO? 

No cenario anterior, ha um amplo diagnostico diferencial envolvendo urn homem com perda de peso, febre e tosse, mas duas 
condi^oes comuns sao pneumonia por Pneumocystis carinii (PCP) ou neoplasia. A radiografia toracica ou a TC toracica e, 
possivelmente, a cintilografia comgalio podem ser uteis. Conhecer as limitaQoes dos metodos diagnosticos e as manifestaQoes 
de doenQa ajuda nestas decisoes. 



RESUMO 

1. Nao ha substituto para anamnese e exame fisico detalhados. 

2. Ha quatro passos para a avalia£ao clinica do paciente: fazer o diagnostico, avaliar a gravidade, tratar de acordo com a 
gravidade e monitorar a resposta. 

3. Avaliar a probabilidade pre-teste e conhecer as caracterlsticas do metodo auxiliar sao essenciais na aplica£ao dos 
resultados na pratica clinica. 

4. Ha sete questoes que ajudama transpor a distancia entre o livro-texto e a pratica clinica. 
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CASO 1 


Imediatamente antes de receber alta hospitalar, um paciente da enfermaria comegou a apresentar 
alteragoes dos "sinais vitais. 0 paciente e um homem com 55 anos, internado ha tres dias por colica renal 
e hidronefrose. Sua frequencia respiratoria (FR) e de 25 inspiragoes por minuto (ipm), sua pressao 
sanguinea e de 84/46 mmHg, sua temperatura e de 38,3 °C e sua frequencia cardiaca e de 130 
batimentos por minuto (bpm) com ritmo regular. Sua saturagao arterial de oxigenio (Sa0 2 ) e de 80% em 

ar ambiente. 0 paciente esta confuso e responde de forma lenta, embora corretamente, quando 
questionado. A equipe de resposta rapida (ERR) e chamada para iniciar um tratamento direcionado por 
metas. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Como aferir a gravidade do quadro clinico do paciente? 

► Quais sao os proximos passos no tratamento e o que deve ser feito dentro da primeira hora de 
apresentagao do quadro do paciente? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 1 



Detecgao precoce de doenga critica 



Resumo: um homem com 55 anos internado por colica renal e hidronefrose esta agora com sinais de sepse e choque septico 
afetando multiplos orgaos. O foco de infeccao e o trato urinario, sendo que isto deve determinar a escolha antibiotica. A 
presenga de taquicardia, taquipneia, hipotensao, hipoxemia e baixo debito urinario, associados a alteragao do estado mental, 
sao manifestagdes de resposta a sepse. Nestes casos, deve-se cancelar a alta hospitalar, administrar bolus de 20 mL/kg de 
solugao salina, iniciar medidas do ERR e transferir o paciente para a UTI. 


• Diagnostico mais provavel: o diagnostico mais provavel e sepse, com sindrome de resposta inflamatoria sistemica e 
disfungao de multiplos orgaos, provavelmente causada por pielonefrite obstrutiva. 


• Avaliagao da gravidade: um escore de detecgao precoce com base em alteragoes dos sinais vitais e uma boa forma 
objetiva para avaliar a gravidade de pacientes potencialmente criticos. Esta instabilidade do paciente indica uma 
necessidade para atengao medica imediata. 


• Proximos passos no tratamento: as primeiras intervengoes a serem consideradas sao a corregao da hipoxemia grave e 
a hidratagao agressiva, para restaurar a pressao sanguinea, melhorar a taquicardia, aumentar o debito cardiaco e 
aumentar o debito urinario. 


• Prioridade na primeira hora de manejo: administrar a antibioticoterapia correta com cobertura para os patogenos 
mais comumente envolvidos. O tratamento com base em metas deve seguir as diretrizes da Surviving Sepsis Campaign 
(Campanha de Sobrevivencia a Sepse). O ureter e o rim obstruidos devemser drenados. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Reconhecer os sinais precoces de doen$a critica. 

2. Estar familiarizado com as estrategias de tratamento para correcao dos sinais vitais alterados, bem como com o tratamento 
precoce direcionado por metas. 

Consideragdes 

O paciente descrito neste cenario estava para receber alta hospitalar. A enfermeira percebeu os sinais vitais alterados, os 
quais estavam dramaticamente desviados da normalidade. A hipotensao, a taquicardia, a hipoxemia e a confusao sao muito 
desconfortaveis. Por exemplo, a Sa0 2 de 80% provavelmente se associa a uma pressao parcial arterial de oxigenio (Pa0 2 ) de 
45 mmHg, a qual e incompativel coma vida. Portanto, a primeira intervcncao e oxigenio! Este hospital possui uma ERR, que e 
uma equipe multidisciplinar que avalia de forma rapida os pacientes com doenca potencialmente critica. A ERR utiliza um 
protocolo eficiente de avalia 5 ao objetiva do estado clinico do paciente. Demora na avalia 5 ao, no reconhecimento ou no 
tratamento poderia levar a consequencias adversas, inclusive a morte. 



ABORDAGEM A 



Detecgao precoce de doenga critica 


O reconhecimento precoce de uma doen^a critica e crucial para reduzir morbidade e mortalidade. A taxa de mortalidade 
e de cerca de 5% entre todos os pacientes hospitalizados, mas aumenta para 15% em pacientes internados em unidade de 
terapia intensiva (UTI). Em casos de sepse e lesao pulmonar aguda, a taxa de morte pode atingir 50%. Cuidados criticos sao 
extremamente dispendiosos, e os custos de UTI representam aproximadamente 15% de toda a despesa hospitalar. As ERRs, ou 
equipes de emergencias medicas, desenvolvidas recentemente, consistem em um grupo de medicos e enfermeiras que leva o 
treinamento do cuidado critico a beira do leito. Suas intervcncocs precoces com liquidos intravenosos e antibioticos para 
pacientes hospitalizados que mostram sinais precoces de sepse com deteriora^ao hemodinamica, como taquicardia, baixa 
pressao sanguinea, baixo debito urinario, febre e altcracocs do estado mental, tern reduzido marcadamente morbidade e 
mortalidade. 

Equipes de resposta rapida. A detec 9 ao precoce de deterioragao clinica de um paciente oferece uma grande oportunidade 
para provar o adagio de Bern Franklin, que diz “uma onca de prevenqao vale uma libra de rcmediacao”. As ERRs sao 
organizadas para intervir tao logo quanto possivel antes da condicao do paciente piorar muito o seu estado, ajudando a 
estabelecer o prognostico mais eficaz. Desde que a maioria dos pacientes nesta situa?ao necessite cuidados respiratorios, 
fisioterapeutas temsido considerados membros-chave das ERRs, e a maioria dos hospitais ja implementou estas equipes com 
um fisioterapeuta como membro. Alem disso, uma enfermeira intensivista, um medico, um assistente medico 1 ^ e/ou um 
farmaceutico sao todos componentes importantes da equipe. O seu treinamento tern reduzido drasticamente tanto a incidencia 
de paradas cardiorrespiratorias quanto as subsequentes mortes. Tambem tern reduzido o numero de dias de permanencia na 
UTI, de permanencia hospitalar e a mortalidade intra-hospitalar. Isso tern resultado em um aumento no numero de pacientes 
que recebe alta hospitalar com recupera?ao total. 

Sistemas de escore utilizando observances rotineiras e sinais vitais mensurados pela enfermageme tecnicos de enfermagem 
sao usados para avaliar a possivel decaida no estado dos pacientes. Essa deterioranao frequentemente precede um futuro 
declinio nos parametros fisiologicos. Dessa forma, uma falha da equipe assistencial na identificanao de alteranoes nas funndes 
respiratoria ou cerebral coloca os pacientes em risco de uma parada cardiorrespiratoria. O cuidado subotimo, previo a 
admissao na UTI, leva a uma elevada mortalidade. Em fun?ao das limitacocs de recursos, o numero de pacientes que podem 
ser monitorados e tratados emuma UTI e limitado. Aselenao dos pacientes que podem beneficiar-se mais de cuidados criticos 
e crucial. A identil!cacao precoce de pacientes internados em risco de declinio por meio da mensuranao de parametros 
fisiologicos reduzira o numero de rcssuscitacocs cardiacas necessarias imediatamente antes da intcrnacao na UTI. 

O escore de alerta precoce (EWS, do ingles early awareness score). O EWS e uma ferramenta para avaliacao a beira do 
leito baseada em cinco parametros fisiologicos: pressao arterial sistolica (PAS), frequencia cardiaca (FC), frequencia 
respiratoria (FR), temperatura e resposta neurologica. A proposta das ERRs e utilizar protocolos, os quais reconhecerao o 
declinio hemodinamico o mais precocemente possivel. Este tratamento pode ser iniciado antes da chegada do medico 
assistente ou do medico intensivista, os quais, uma vez presentes, podem dar ordens individualizadas. Se a pressao sanguinea 
permitir, precau^des para preven^ao de aspira^ao, como eleva^ao da cabeceira de 30° a 45° devem ser instituidas se existir 
altera 9 ao de sensorio ou outro sinal de aumento do risco de aspira 9 ao. O paciente deve ser transferido para a UTI para 
posterior manejo e monitora 9 ao continua com terapia guiada por metas conforme as diretrizes da Surviving Sepsis Campaign 
(Campanha de Sobrevivencia a Sepse). Parada cardiorrespiratoria tern sido associada com falencia em corrigir declinio 
fisiologico da oxigena 9 ao (respira 9 ao), hipotensao (pressao arterial) e sensorio (ver Quadro 1.1). Estes achados podem estar 
presentes ate oito horas antes de uma eventual parada cardiorrespiratoria. A introdu 9 ao do sistema de resposta rapida tern 
acelerado uma solicita 9 ao precoce de leito na UTI e, em muitos casos, tern evitado uma admissao na UTI quando o paciente 
apresenta uma melhora rapida atingindo estabilidade clinica empouco tempo. 




Quadro 1.1 • INSTABIUDADE HEMODINAMICA 


Instabilidade indicada por um ou mais dos seguintes sinais: 

Perfusao inadequada indicada por um ou mais dos 
seguintes sinais: 

Hipotensao 

+ Lactato > 2 mmol/L 

Taquicardia nao responsiva ao tratamento 

+ Enchimento capilar prolongado (> 3 segundos) 

Alteragao ortostatica dos sinais vitais 

+ Redugao do debito urinario 

Necessidade de multiplos bolus intravenosos para manutengao de pressao arterial ou perfusao adequada 

+ Alteragao do sensorio 

Necessidade de medicamentos inotropicos ou vasopressores intravenosos para manutengao de pressao arterial ou 
perfusao adequada 

+ Extremidades frias e moteadas 


SINAIS VITAIS 

Frequencia respiratoria. A FR varia com a idade, mas a faixa normal para um adulto e de 12 a 20 movimentos respiratorios 
por minuto. A FR e um indicador de potencial disfiu^ao respiratoria. Uma FR elevada, > 25 a 30, e um fator de mau 
prognostico em pacientes com pneumonia, insuficiencia cardlaca congestiva (ICC) e outras doen^as, como doen$a pulmonar 
obstrutiva cronica (DPOC). 

Pressao arterial. Apressao arterial (PA) apresenta duas medidas; uma mais alta, a pressao sistolica (contra^ao ventricular), 
e uma mais baixa, a pressao diastolica (enchimento ventricular). Uma PA (emmmHg) de 120 de sistolica e 80 de diastolica e 
considerada normal. A diferen^a entre a pressao sistolica e a diastolica e chamada pressao de pulso (PP). Uma PP reduzida ou 
estreita sugere perda de volemia intravascular significativa. Se a pressao de pulso e extremamente baixa, < 25 mmHg, a causa 
pode ser um baixo volume de eje^ao, como na ICC ou no choque. Um valor de PP reduzido tambem pode ser causado por 
estenose valvar aortica ou tamponamento cardiaco. Nao ha um valor absoluto natural ou “normal” para a PA, mas sim uma 
faixa de valores. Quando excessivamente elevados, estes valores sao associados a risco aumentado de doen^a 
cerebrocardiovascular ou cardiopatia. A PA, em geral, e mensurada nos bravos, mas tambem pode ser medida nas 
pernas, a qual e chamada PA segmentar e avalia estenose ou oclusao arterial nos membros inferiores. 

Pulso. O pulso e resultado da expansao fisica das arterias. A frequencia cardiaca e, geralmente, medida no punho ouna fossa 
cubital, sendo registrada em batimentos por minuto (bpm). O pulso e comumente mensurado na arteria radial. Se o pulso nao 
puder ser mensurado no punho, pode ser mensurado na fossa cubital (arteria braquial), na regiao cervical sobre a arteria 
carotida (pulso carotideo), atras do joelho (arteria poplitea) ou no pe (arteria dorsal do pe ou arteria tibial posterior). A FC 
tambem pode ser mensurada na ausculta ao coracao diretamente como estetoscopio. Um pulso irregular compulos regulares e 
muito sugestivo de fibrila 5 ao atrial. Frequences < 60 ou > 100 sao definidas como bradicardia e taquicardia, 
respectivamente. Quando ha um pulso regular e rapido, taquicardia sinusal ou taquiarritmia supraventricular devem ser 
consideradas. 

Temperatura. Uma temperatura elevada e um indicador importante de doenca, especialmente quando precedida de 
calafrios. Infec?ao ou inflamaQao sistemica e indicada pela presen^a de febre (temperatura > 38,5 °C em uma medida, ou 
sempre > 38 °C), ou uma eleva^ao significativa da temperatura normal do individuo. A febre aumenta a FC em 10 bpm a cada 
0,4 °C acima do normal. A redu^ao da temperatura (hipotermia), < 35 °C, tambem deve ser valorizada, desde que seja um 
sinal ominoso para gravidade, sendo mais perigosa do que a hipertermia. A temperatura corporal e mantida por meio de um 
equilibrio entre produ?ao e perda de calor corporal. Antipireticos nao devem ser mantidos. O paciente deve ser mantido 
confortavel, e a reposi^ao de liquidos deve ser utilizada para combater a perda hidrica induzida pela febre. A ausencia de 
febre nao indica a ausencia de infec?ao. E pouco provavel que picos febris elevados, entre 40 °C e 40,6 °C, sejam de origem 
septica; eles podem significar alergia a farmacos ou rea?ao transfusional. Febre e outros sinais vitais sao essenciais para o 
diagnostico da sindrome da resposta inflamatoria sistemica (SIRS). Ver Quadro 1.2. 





Temperature > 38 °C ou < 36 °C 
Frequencia cardiaca > 90 bpm 

Frequencia respiratoria > 20 movimentos respiratorios por minuto ou PaC0 2 < 32 mmHg 
Contagem leucocitaria > 12.000/pL ou < 4.000/ pL, ou > 10% de formas jovens 

A sepse e definida como SIRS em resposta a um processo infeccioso confirmado. A sepse grave e definida como sepse 
com disfun^ao organica, hipoperfusao ou hipotensao. O choque septico e definido como hipotensao ou hipoperfusao 
induzidas por sepse, independente da adequada ressuscita^ao volemica. 

O quinto sinal vital. A expressao “quinto sinal vital”, em geral, refere-se a dor ou a mensura^ao da Sa0 2 . O tamanho e a 
simetria das pupilas, assim como a reatividade a luz tambem podem ser utilizados como sinais vitais. Muitos serviQOS de 
emergencia medica preconizama utiliza 5 ao da oximetria de pulso e dos niveis glicemicos como sinais vitais emconjunto com 
a FC, a FR e a PA. Uma satura^ao pela oximetria de pulso entre 90 e 92% significa uma pressao parcial alveolar de 
oxigenio (PA0 2 ) em torno de 60 mmHg e deve ser o limite inferior aceitavel para a suplementa^ao de 0 2 . A Sa0 2 de 90% 
representa o ponto de inflexao da curva de dissocia^ao da hemoglobina. Abaixo deste valor, ocorre uma rapida dessatura 9 ao 
da hemoglobina; acima deste valor, ha pouco ganho na capacidade de transporte de 0 2 pela hemoglobina. 




CUIDADO GUIADO POR PROTOCOLO 


Os protocolos sao ferramentas de tomada de decisao em que intervenQoes diferenciadas sao aplicadas guiadas por diretrizes 
explicitas e avalia 5 oes regulares do paciente. Ainda que sejam implementados por medicos ou pela enfermagem, os 
protocolos servem para padronizar as praticas de cuidado, reduzir a varia£ao desnecessaria no cuidado e auxiliar na 
implementagao de terapias baseadas em evidencias. Os protocolos tern sido associados com melhoras na qualidade do 
cuidado critico. Estes incluem protocolos para seda?ao, desmame da ventila?ao mecanica, ventila£ao pulmonar protetora em 
lesao pulmonar aguda, precoce ressuscita?ao adequada em sepse grave e moderado controle glicemico em pacientes em pos- 
operatorio de cirurgia cardiaca. 

O cuidado guiado por protocolos oferece uma oportunidade unica para melhorar o cuidado de pacientes que nao tern acesso 
a urn intensivista. Enfermeiros, farmaceuticos e fisioterapeutas podem implementar protocolos com sucesso. Hospitalistas 
especializados em cuidados agudos devem ser habeis para oferecer servi^os medicos necessarios similares a UTI e tomar 
decisdes guiadas pelos protocolos a cada minuto. Protocolos nao sao superiores a decisoes tomadas por um intensivista ou 
outro medico qualificado. Em situa£oes com quantitative medico ideal, protocolos nao tern originado melhores resultados de 
forma consistente; contudo, nem todas as UTIs apresentam o necessario quantitative de intensivistas e equipe multidisciplinar 
treinada para fornecer cuidado otimo. A evidencia sugere que, nesta situa?ao, os resultados sao melhores quando as decisdes 
rotineiras sao padronizadas e independentes de preferences individual. 

Ha uma miriade de resultados laboratoriais que pode ser obtida rapidamente para auxiliar no diagnostico e no tratamento 
dos pacientes. Sao exemplos: eletrocardiograma, gasometria arterial, eletrolitos, Sa0 2 , enzimas cardiacas, ecocardiografia, 
TC e ultrassonografia. A avalia£ao adequada da condi?ao fisica e dos sinais vitais do paciente permitira uma aplica 5 ao rapida 
e correta do tratamento mais adequado. O diagnostico diferencial dos problemas do paciente deve identificar 
imediatamente os eventos mais catastroficos que sejampotencialmente trataveis e reversiveis. 

O padrao-ouro atual para a organiza 5 ao de servi?os criticos exige a presen^a de intensivista na equipe multidisciplinar, 
enfermagem, fisioterapeutas, nutricionistas e farmaceuticos clinicos. O cuidado multidisciplinar liderado por um intensivista e 
preconizado como um elemento crucial para uma bem-sucedida pratica baseada em evidencias no manejo de pacientes 
criticamente doentes. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambem Caso 2 (Transferencia do paciente da unidade de terapia intensiva), Caso 3 (Escores e 

prognosticos dos pacientes) e Caso 4 (Monitoriza 5 ao hemodinamica). 
---- 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

1.1 Uma mulher com 71 anos e trazida para a UTI por uma enfermeira devido a confusao, a febre e a dor no flanco. Ao exame 
fisico, sua temperatura e de 38,5 °C, PA de 82/48 mmHg, FC de 123 bpm e FR de 30 ipm Tambem sao notados ao exame 
lisico mucosas secas, dolorimento no angulo costovertebral, reduzido turgor cutaneo e ausencia de edema. Os leucocitos 
estao em 15.600/pL; o exame qualitativo da urina (EQU) mostra 50 a 100 leucocitos e muitas bacterias por campo de alta 
resolu?ao. A paciente apresenta acidose metabolica com diferenga de anions (anion gap) elevada e nivel de lactato 
elevado. Antibioticoterapia e iniciada. Qual das medidas a seguir, mais provavelmente, melhora a sobrevida desta 
paciente? 

A. Ressuscita^ao volemica agressiva B. Infusao de albumina humana a 25% 

C. Monitoriza 5 ao hemodinamica comcateter de arteria pulmonar D. Manutencao da hemoglobina acima de 12 g/dL 
E. Manutengao da PC0 2 abaixo de 50 mmHg 1.2 Um homem com 29 anos e submetido a uma colecistectomia por 
videolaparoscopia sem intercorrencias. Na noite apos a cirurgia, a enfermeira e chamada para atender o paciente por 
queixa de dor abdominal e identifica uma queda da hemoglobina de 3 g/dL em rela^ao ao valor do pre-operatorio, uma 
FC de 130 bpm, uma PA de 80/40 mmHg e um debito urinario de 120 mL nas ultimas oito horas. Qual dos itens a seguir e 
o diagnostico mais provavel? 

A. Choque septico 

B. Choque hemorragico C. Choque cardiogenico D. Embolia pulmonar E. Choque anafilatico 



RESPOSTAS 

1.1 A. Agressiva ressuscita£ao volemica com resolu?ao da acidose lactica dentro das primeiras seis horas tem um efeito 
benefico na sobrevida de pacientes com sepse grave. Esta paciente tem sepse grave presumivelmente secundaria a 
pielonefrite. O tempo de inicio da ressuscita£ao influencia a sobrevida. Terapia precoce guiada por metas que incluam 
intervenQoes oferecidas nas primeiras seis horas visando a manter uma satura?ao venosa central de oxigenio (Svc0 2 ) > 
70% e resolver a acidose lactica ocasionam melhores taxas de sobrevida do que a ressuscita£ao iniciada mais tardiamente. 
Cristaloides sao administrados muito mais frequentemente do que coloides, pois nao ha dados suportando a utiliza£ao 
rotineira de coloides no lugar de cristaloides. Transfusdes sanguineas podem fazer parte do esfor^o de ressuscita?ao para 
pacientes anemicos em choque. Em pacientes estaveis na UTI que nao estao em choque, um limiar transfusional de 7 g/dL 
de hemoglobina e uma meta conservadora aceitavel, mas isto nao se aplica ao tratamento de pacientes com sepse grave, nos 
quais um hematocrito < 30% e umrazoavel disparador para transfusao. 

1.2 B. Este paciente tem hipotensao e taquicardia, alem de oliguria. O debito urinario e < 0,5 mL/kg/h. Esta constela 5 ao de 
achados em um paciente no pos-operatorio e mais consistente com choque hemorragico ou choque hipovolemico. 
Provavelmente, ha uma lesao vascular intra-abdominal, a menos que se prove o contrario. Os primeiros passos no 
tratamento deste paciente devem incluir a coloca 5 ao de dois acessos venosos calibrosos, a infusao imediata de solu?ao 
fisiologica e a avalia?ao rapida para hemorragia intra-abdominal com corre?ao cirurgica, caso confirmada. 



DICAS CLINICAS 


► 0 reconhecimento precoce de alteragoes nos sinais vitais e no sensorio e crucial para a detecgao precoce de declinio no estado do paciente e na prevengao de parada 
cardiorrespiratoria. 


► A monitorizagao a beira do leito, continua ou frequente, da Sa0 2 e considerada atualmente o quinto sinal vital e fornece uma leitura confiavel do pulso e aproximada da 
Pa0 2 (gasometria arterial, Sv0 2 ). 


► A expressao "quinto sinal vital" pode referir-se a dor ou a Sa0 2 como um sinal vital. 


► As ERRs guiadas por protocolos tern reduzido significativamente a morbidade e a mortalidade de pacientes hospitalizados, em parte pelo grande decrescimo nas paradas 
cardiorrespiratorias intra-hospitalares. 


► A saturagao de oxigenio de 90%, medida pela oximetria, e equivalente a uma Pa0 2 de 60 mmHg, sendo o ponto de inflexao da curva de dissociagao da hemoglobina, 
este valor de Sa0 2 e considerado o minimo aceitavel. 


► Febre e outros sinais vitais sao fundamentals para o diagnostico da SIRS, podendo ser causada por sepse, mas tambem por causas nao infecciosas. 



REFERENCES 

Clifford S, Deutschinan MS. Evidence-Based Practice of Critical Care. Philadelphia, PA: Saunders; 2010. 

Loscalzo J. Harrison s Pulmonary and Critical Care Medicine. New York, NY: McGraw-Hill; 2010. 

Rhodes A, Bennett ED. Early goal-directed therapy: an evidence-based review. Crit Care Med. 2004; 32:S448-S450. 

Rubenfeld GD, Caldwell E, Peabody E, et al. Incidence and outcomes of acute lung injury. N Engl J Med. 2005;353:1685-1693. 

Toy E, Simon B, Takenaka K, Liu T, Rosh A. Case Files Emetgency Medicine. 2nd ed. New York, NY: McGraw-Hill/Lange Medical Books, 2013. 


N. de R.T. fassistente medico! Atividade inexistente no Brasil. 







CASO 2 


Um homem negro, 55 anos, e internado na UTI com um infarto agudo do miocardio com supradesmvel do 
segmento ST (IAMCSST) em parede anterior. A consultoria com o cardiologista indicou angiografia 
coronariana percutanea como a melhor opgao. Uma alternativa e a possivel insergao de stents nas 
arterias coronarias com suporte para cirurgia de revascularizagao miocardica, se necessario, disponivel por 
meio de uma transference disponivel em 30 minutos. Ate a transference, o ativador do plasminogenio 
tecidual (t-PA) e a unica opgao terapeutica disponivel. Ao chegar, o paciente recebeu 325 mg de acido 
acetilsalicilico, alem do inicio de uma infusao de heparina nao fracionada, de uma infusao de nitroglicerina 
e de uma dose de ataque de clopidogrel. Isto ocorreu dentro de uma hora do inicio dos sintomas. 

► Quais sao as prioridades que devem ser estabilizadas para uma transference inter-hospitalar 
segura? 

► 0 que esta envolvido no transporte intra-hospitalar (TIH) (dentro da propria instituigao) de 
pacientes criticamente doentes? 

► Que outros ajustes devem ser feitos antes da transference inter-hospitalar? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 2 



Transferencia do paciente da UTI 


Resumo: este homem com 55 anos internou com um IAMCSST de inicio agudo e necessita de transferencia para uma 
angioplastia coronaria transluminal percutanea (ACTP) compossivel inser^ao de stents, que nao esta disponivel na institui?ao 
atual. A transferencia, sob diretrizes de transporte aceitaveis, para outra institui 9 ao, que possui condi^Ses de realizar ACTP, 
deve ser a melhor escolha para o tratamento deste paciente, oferecendo umotimo resultado, se possivel. 


• Prioridades necessitando estabiliza^ao: estabilizar os sinais vitais do paciente, iniciar tratamento clinico de 
emergencia e transferir para outra institu^ao com os mesmos tratamentos e pessoal disponivel na UTI. Pessoal 
experiente em transferencia de pacientes criticamente doentes deve ser incorporado a tarefa. 


• Transporte de pacientes criticamente doentes: (1) Transportar o paciente de forma segura, com documenta 9 ao 
apropriada para deixar a UTI. (2) A mesma monitoriza 9 ao que o paciente recebe na UTI deve ser mantida durante o seu 
transporte. 

• Outros ajustes anteriores a chegada a nova institui^ao: (1) Aceita?ao previa da outra institui 9 ao. (2) E importante a 
ativa 9 §o do pessoal-chave para evitar uma interrup 9 ao no cuidado do paciente. (3) Um acordo a respeito dos melhores 
metodos de transferencia deve ser combinado. A mais rapida e mais segura rota de transferencia e a melhor op 9 §o. (4) 
O metodo escolhido de transporte deve possuir todo o equipamento necessario para fazer uma transferencia segura. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Descrever como avaliar os beneficios e os riscos de transferir pacientes criticamente doentes. 

2. Discutir as modalidades de transferencia inter-hospitalar e suas vantagens e desvantagens. 

3. Desenhar as necessidades para transferencia de pacientes criticamente doentes. 

4. Listar os efeitos adversos de transferencia intra e inter-hospitalar de pacientes de UTI. 

Consideragdes 

Antes da transferencia, deve hear demonstrado que haja umclaro beneficio no tratamento disponivel no hospital que recebera 
o paciente comparado ao hospital de origem. O paciente neste cenario e urn homem com 55 anos com IAMCSST e ele deve 
beneficiar-se de uma ACTP que nao esta disponivel no hospital de origem Depois de assegurar a estabiliza?ao e a ausencia 
de condi^oes de risco de vida ou arritmias, ele pode ser transferido com monitorizasao e pessoal apropriados. A institui?ao 
que recebera o paciente esta cerca de 30 minutos de distancia, o que e uma distancia razoavel para o transporte. ComunicaQao 
e coordena£ao sao fundamentais para uma transferencia bem-sucedida. 



ABORDAGEM A 



Transferencia de pacientes criticamente doentes 


Fornecer cuidado apropriado durante o transporte de e para uma UTI representa urn grande desafio. O transporte de pacientes 
criticos tern se tornado urn evento frequente. A central izacao de especialidades terapeuticas e um crescente nurnero de opcocs 
diagnosticas e terapeuticas fora da UTI sao as maiores razoes para esta necessidade. Aproximar do paciente os melhores 
metodos diagnosticos e servi^os medico-cirurgicos reduz os efeitos adversos que acompanham o transporte para fora da UTI. 
As taxas de infeccao tarnbem sao menores em pacientes que sao transportados rnenos frequentemente para fora da UTI. Na 
maioria das ocasioes, o transporte de pacientes criticos ocorre dentro do hospital. Porem, o transporte de pacientes criticos 
e de alto risco, independente da localiza^ao. Planejamento adequado, equipamento apropriado e equipe treinada podem 
minimizar os riscos. O transporte inter-hospitalar de pacientes criticamente doentes e mais problematico do que o TIH em 
funcao da distancia, do perfil diferente entre hospitais e de planejamento subotimo. Diretrizes do pessoal necessario, incluindo 
medicos, enfermeiros e paramedicos, foram criadas a partir da experiencia adquirida previamente. Vantagens e desvantagens 
do transporte por ar ou solo deveni ser pesadas. Tratamentos especificos, corno intuba?ao previa ao transporte e outros 
aspectos de suporte avan^ado de vida, podem ser necessarios (Quadro 2.1). 





Terminologia 



Descrigao 


Transference 

clinica 

Um paciente e transferido para outro hospital visando a cuidados terciarios ou facilidades que nao estao disponiveis no hospital de origem 

Transference nao 
clinica 

Um paciente e transferido de um hospital por ausencia de leitos disponiveis 

Readmissao 

Um paciente retorna ao hospital de origem quando um leito se torna disponivel 

Pacientes 

criticamente 

doentes 

Um paciente em risco, ou mostrando sinais de deterioragao e que necessita de transference para uma regiao que oferega niveis mais elevados de cuidado para 
qualquer forma de suporte de orgaos (pacientes nivel 2 ou nivel 3) 

Nivel 2 

Pacientes nivel 2 necessitam de observagao detalhada ou de intervengao, incluindo suporte para um unico orgao falho ou cuidado pos-operatorio. Alem disso, 
pacientes com redugao de um grau mais elevado de cuidado sao classificados como de nivel 2 

Nivel 3 

Pacientes nivel 3 necessitam de suporte respiratorio avangado isolado ou de suporte respiratorio basico associado a pelos menos dois outros orgaos falhos. Este 
nivel inclui todos os pacientes complexos necessitando de suporte para disfungao de multiplos orgaos 


Disturbios fisiologicos significativos sao frequentes durante o TIH, incluindo varia?5es na frequencia cardlaca (FC), na 
pressao arterial (PA) ou na satura^ao de oxigenio (Sa0 2 ). Contudo, a variabilidade fisiologica tambern e comum em pacientes 
criticamente doentes em circunstancias estacionarias, ocorrendo em 60% desses pacientes em comparaQao a 66% em 
pacientes transportados. Uma equipe de transporte apropriadamente treinada pode tratar com seguranca estas alteracocs 
fisiologicas, mas ainda assim podem ocorrer eventos adversos serios. Taxas de parada cardiorrespiratoria de 1,6% tern sido 
documentadas durante o TIH. Reducao na relacao pressao parcial arterial de oxigenio/fra 9 ao inspirada de oxigenio 
(Pa0 2 /Fi0 2 ) ocorreu em pacientes transportados em ventila 9 §o mecanica (VM), sendo comuns altera?oes graves (reduQao > 
20% do valor basal).Tais altera^oes persistiram por > 24 horas em 20% dos pacientes transportados. O transporte para fora 
da unidade foi um fator de risco independente para pneumonia associada a ventila^ao mecanica (PAVM). O TIH tambern e um 
dos fatores associados com extuba?ao acidental em pacientes em VM. Comparados a controles que nao necessitaram 
transporte, os pacientes submetidos a TIH tern uma mortalidade mais elevada (28,6% vs. 11,4%) e uma media de interna^ao na 
UTI superior. O aumento na mortalidade nao foi diretamente atribuivel as complica 9 des do transporte, refletindo a maior 
gravidade da doen 9 a em pacientes que necessitaram ser transportados. Contudo, eventos adversos graves ocorrem em 6% de 
todos os transportes. Ver Quadro 2.2. 






1. Lesoes secundarias previas ao transporte em vitimas de lesao 

2. Niveis de Fi0 2 superiores a 50% sao preditivos de deterioragao respiratoria durante o transporte 

3. Lesoes severas com escore elevado, idade superior a 43 anos 

4. Numero de bombas de infusao e numero de infusoes recebidas 

5. Escores de intervengoes terapeuticas graves (TISS, do ingles therapeutic interventions severity score) elevados, mas nao o escore Acute Physiology and Chronic Health 

Evaluation Scoring System (APACHE II) 

6. 0 tempo despendido fora da unidade tern se mostrado correlacionado com o numero de eventos adversos tecnicos 

Problemas relacionados ao transporte foram causas de complicaQdes. Reavaliar o paciente e o equipamento e assegurar 
assistencia treinada antes da transferencia foram medidas preventivas importantes. 

Transporte do bloco cirurgico para a UTI. Variabilidade hemodinamica e mais comum em pacientes que sao transferidos 
do bloco cirurgico para a UTI do que para a realiza 9 ao de procedimentos diagnosticos fora da UTI. Provavelmente, isto e 
relacionado a necessidade do despertar do paciente apos a anestesia. Informa 9 ao completa e acurada e importante para essas 
transferences. Idealmente, tanto a equipe medica (cirurgioes e anestesiologistas) quanto a equipe de enfermagem devem 
passar as informa 9 des importantes para a equipe da UTI. Pode ser util ter uma forma protocolar para que a informa 9 ao 
apropriada seja transmitida com seguran 9 a. Por outro lado, e vital definir claramente qual medico sera responsavel por quais 
aspectos do cuidado do paciente. 

Risco e beneflcio do transporte intra-hospitalar. Estudos sugerem que o TIH e importante em muitas circunstancias. 
Exames diagnosticos disponiveis por meio de TIH tern gerado mudan 9 as de tratamento em ate 39% dos pacientes. Exames 
radiologicos em pacientes de UTI podem ajudar no direcionamento de importantes altera 9 oes terapeuticas. 

Organiza 9 ao do transporte. Estudos tern mostrado que a utiliza 9 ao de respiradores de transporte reduz a variabilidade dos 
parametros gasometricos comparados a ventila 9 §o manual. No entanto, foi demonstrado que a ventila 9 §o manual com 
monitoriza 9 ao do volume de ar corrente foi superior a VM. Nenhuma varia 9 §o significativa nos parametros gasometricos foi 
encontrada em pacientes transportados que receberam ventila 9 §o manual sob a supervisao de urn fisioterapeuta. Altera 9 oes 
nos parametros gasometricos se correlacionam com disturbios hemodinamicos, como arritmias e hipotensao. A monitoriza 9 ao 
da capnometria (pressao parcial de gas carbonico exalado [PETC0 2 ]) claramente reduz a variabilidade da pressao parcial 
arterial de gas carbonico (PaC0 2 ) em adultos. Em crian 9 as, menos de urn ter 90 dos pacientes em ventila 9 §o manual sem 
monitoriza 9 ao da PETC0 2 tern parametros ventilatorios dentro da faixa desejada. 

Hipotermia. Aquecimento ativo durante o transporte previne hipotermia, a qual e comum em pacientes com trauma sob TIH. 
O uso de equipes de transporte especialmente treinadas foi associada com menos complica 9 oes em rela 9 ao a controles 
historicos. A presen 9 a de medicos durante o transporte nao foi claramente relacionada com redu 9 §o no risco de eventos 
adversos. 

Transferencia inter-hospitalar. Os beneficios de urn cuidado ideal em outra institui 9 ao devem ser pesados contra os riscos 
consideraveis do transporte. 

Eventos adversos. O transporte inter-hospitalar de pacientes criticos e associado a urn aumento da morbidade e da 
mortalidade durante e apos o transporte. Mesmo com equipes especializadas em transporte critico movel, a mortalidade antes 
e durante o transporte e significativa (2,5%), independentemente de uma baixa incidencia de mortes preveniveis durante o 
transporte (0,02%-0,04%). Outros temrelatado uma taxa de mortalidade intertransporte ainda mais elevada, com 24% a 70% 
destes incidentes sendo evitaveis. Deteriora 9 oes fisiologicas ocorrem durante 25% a 34% dos transportes de adultos e em 
10% a 20% dos transportes de crian 9 as e de neonatos. Em adultos, estas ocorrencias sao predominantemente respiratorias 
ou cardiovasculares, sendo as mais comuns a dessatura 9 &o arterial, uma rela 9 §o Pa0 2 /Fi0 2 reduzida (hipoxemia), 
hipotensao arterial e taquicardia, respectivamente. O prognostico a longo prazo de pacientes criticos que necessitam de 
transporte inter-hospitalar e pior em rela 9 §o ao dos que nao necessitam ser transportados. Pacientes transportados 
apresentam uma mortalidade na UTI mais elevada, bem como uma permanencia na UTI mais prolongada em rela 9 ao aos 
controles. Estudos tern encontrado um aumento de 4% na mortalidade de pacientes transferidos, independentemente de ajuste 
para o diagnostico. Nao e claro se isto resulta do tempo necessario para o transporte ou de variaveis de confusao nao 
reconhecidas, as quais podem causar um aumento na mortalidade como desfecho de uma eleva 9 ao na gravidade da doen 9 a do 
paciente. 

Predi 9 &o de eventos adversos. Apredi 9 ao da deteriora 9 §o do paciente durante o TIH tern se mostrado dificil. O APACHE 
II, o TISS e o escore fisiologico agudo rapido (RAPS, do ingles rapid acute physiology score) nao se correlacionam com 
eventos em adultos, e, nas crian 9 as, o escore de risco de morte pediatrico (PRISM, do ingles pediatric risk of mortality) 
tambern tern se mostrado nao confiavel. As variaveis que predizem deteriora 9 §o em adultos sao: idade avan 9 ada, 




necessidade de Fi0 2 elevada, lesoes multiplas e estabiliza^ao inadequada. 

Planejamento do transporte. A importancia de planejar e preparar o TIH nao pode ser menosprezada. Pianos ruins levam a 
urn amnento na incidencia de eventos adversos e na mortalidade. Em uma auditoria de transferencias para urn centro 
neurocirurgico, 43% dos pacientes tiveramuma avalia^ao inadequada da sua lesao e 24% receberam ressuscita 9 ao subotima. 
Deficiencias na avalia^ao e na ressuscita^ao antes da transferencia foram identificadas em todos os pacientes que vieram a 
obito. Foram desenvolvidas diretrizes para atender esta questao, mas avalia^ao e ressuscita 9 ao inadequadas permanecem 
sendo problemas frequentes. Alguns encontraram que a aplica 9 ao de diretrizes nacionais levou a melhoras modestas no 
cuidado dos pacientes, com incidencia de hipoxia e hipotensao permanecendo inaceitavelmente elevadas. 

Sele 9 ao de pessoal. Um mini mo de duas pessoas, alem do(s) motorista(s), deve acompanhar umpaciente critico durante o 
transporte. O coordenador da equipe pode ser umenfermeiro ouum medico, dependendo das circunstancias clinicas e locais. 
E imperativo que o coordenador da equipe tenha treinamento adequado em transporte medico e em suporte avan 9 ado de vida 
cardiovascular (ACLS, do ingles advanced cardiac life support). Enfermeiras e medicos adequadamente treinados sao 
aceitaveis para o transporte de crian 9 as criticamente doentes. Especialistas equipados e em quantidade apropriada sao 
superiores a equipes improvisadas para transferencia de adultos e crian 9 as criticamente doentes, com registros de uma 
redu 9 §o de ate 80% emincidentes graves durante o transporte inter-hospitalar de pacientes pediatricos. 

Modo de transporte. A escolha entre as tres op 9 oes (por terra, helicoptero ou aviao) e afetada por tres fatores basicos: 
distancia, quadro clinico do paciente e condi 9 oes climaticas. Uma revisao de dados retrospectivos sobre transferencia de 
adultos nao demonstrou diferen 9 a em mortalidade ou morbidade entre pacientes transportados por ar ou por terra. Uma coorte 
prospectiva revelou que o transporte aereo e mais rapido do que o transporte por terra, e que para transferencias entre 
distancias inferiores a 225 km, o transporte por helicoptero e mais rapido do que por aviao. Pacientes politraumatizados 
graves submetidos a um transporte inter-hospitalar apresentam mortalidade reduzida quando transportados pelo ar em rela 9 ao 
ao transporte por terra. 

Equipamento e monitoriza 9 ao. As extensas listas de equipamentos e medica 9 oes necessarias para o transporte de pacientes 
criticos devem ser identicas as utilizadas na UTI. Respiradores mecanicos de transporte utilizados em transferencia intra- 
hospitalar geram menos flutua 9 ao dos parametros ventilatorios do que a ventila 9 §o manual (Ambu). Porem, quando 
comparados aos respiradores convencionais da UTI, os respiradores de transporte sao inferiores em rela 9 §o a oferta do 
volume de ar corrente programado, alem de apresentarem maior risco de al 9 aponamento de ar. Aten 9 §o extra e necessaria 
quando se troca o respirador da UTI pelo respirador de transporte. Gasometria arterial durante transferencia inter-hospitalar 
permite uma identifica 9 ao precoce e modifica 9 ao de altera 9 des de troca gasosa. 

Pessoal pre-hospitalar, tempo pre-hospitalar e eficiencia na recep 9 &o do paciente. O atendimento pre-hospitalar de 
pacientes politraumatizados apresenta menor mortalidade secundaria ao trauma quando este manejo e realizado por medicos 
em rela 9 §o ao cuidado prestado por paramedicos. Os medicos tendem a tratar os pacientes mais agressivamente do que os 
paramedicos. Quando o cuidado pre-hospitalar e retardado por mais de 60 minutos, pacientes politraumatizados graves 
apresentam alto risco de morte, tempo de permanencia hospitalar prolongado e maior numero de complica 9 oes. Ha uma 
redu 9 §o da mortalidade em pacientes politraumatizados graves quando sao transferidos imediatamente para um centro de 
trauma nivel I. Pacientes tratados inicialmente em centros de trauma nivel I apresentam menores taxas de mortalidade em um 
ano do que pacientes tratados em outros locais. Analise por subgrupos sugeriu que o beneficio sobre a mortalidade foi restrito 
aos pacientes mais gravemente politraumatizados. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambem Caso 1 (Detec^ao precoce de doen$a critica), Caso 3 (Escores e prognosticos dos 
pacientes) e Caso 4 (Monitoriza 5 ao hemodinamica). 

V____ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

2.1 Apos uma noite de consumo de alcool elevado, umhomemcom29 anos, correupor umcorredor e atravessou uma janela 
de vidros duplos, caindo empe de uma altura de sete andares. Ele estava inicialmente inconsciente na cena do acidente. Ao 
entrar na UTI, os seus sinais vitais eram: PA 118/68 mmHg, FC 94 batimentos por minuto (bpm), frequencia respiratoria 
(FR) 21 inspira?6es por minuto (ipm) e Sa0 2 de 100% com uma mascara facial a 10 L. Ao recuperar a consciencia, ele 
estava extremamente combativo, queixando-se de dor intensa nas fraturas das suas extremidades inferiores. Foi intubado 
utilizando-se sequencia rapida. Apesar da intuba 5 ao bem-sucedida, o paciente apresentava dcssaturacao importante 
intermitente a oximetria. Seu murmurio vesicular era reduzido bilateralmente e uma grande quantidade de enlisema 
subcutaneo era identificado no pescoQO e na parede anterior do torax. A radiografia toracica identificou pneumotoraces 
bilaterais significativos, tratados coma inser 9 §o de drenos. Qual e o proximo passo ideal a ser seguido? 

A. Estabilizar o paciente a beira do leito. 

B. Realizar uma tomografia computadorizada (TC) do torax. 

C. Realizar uma TC do abdome. 

D. Transportar o paciente para a institu^ao mais proxima que possua servi^os mais especializados. 

E. Completar todo diagnostico por imagempara auxiliar na prioriza 5 ao do tratamento. 

2.2 Ummenino de 16 anos chega a emergencia de umpequeno hospital rural depois de ser retirado de uma casa em chamas 
com aproximadamente 40% de superficie corporal total queimada. O paciente esta respirando espontaneamente, mantendo 
Sa0 2 a 100% com 10 IVmin de oxigenio por cateter nasal. Sua expectora?ao apresenta-se escurecida (carbonacea). O 
hospital que o esta atendendo nao possui respiradores mecanicos ou urn centra para queimados com camara de 
oxigenoterapia hiperbarica. Os niveis sanguineos de monoxido de carbono estao em 40%. Ele esta acordado e responsivo. 
Os sinais vitais, o leucograma e os eletrolitos estao normais. O ECG e a radiografia toracica sao normais. A familia deseja 
transferi-lo para um centro mais bemequipado. O proximo passo mais apropriado no manejo deste paciente e: A. Checar o 
nivel de carboxi-hemoglobina. 

B. Oferecer 0 2 a 100% e transferi-lo para o hospital mais proximo que possua unidade para atendimento de queimados. 

C. Monitorar o paciente atentamente para o desenvolvimento de insuficiencia respiratoria. 

D. Levar o paciente para o bloco cirurgico para imediato desbridamento e enxertia. 

E. Transferir o paciente para um centro para queimados via ambulancia ouhelicoptero. 



RESPOSTAS 

2.1 A. EstabilizaQao na emergencia ou na UTI, se necessario, para preparar o paciente para umtransporte seguro visando a 
investiga^ao adicional. E aconselhado nao transferi-lo, exceto quando necessario, para um procedimento cirurgico, ou ate 
estar estabilizado. Contusoes pulmonares bilaterais, um grande pneumomediastino ouvolumoso enfisema subcutaneo temde 
ser controlados com drenagem toracica bilateral. Nao ha necessidade de transferencia inter-hospitalar. Na sequencia, o 
paciente melhorou rapidamente e teve alta da UTI cirurgica. Ele continuou evoluindo de forma favoravel na unidade de 
internacao e teve alta hospitalar no setimo dia. 

2.2 B. Estabiliza£ao na emergencia e na UTI e fundamental para umtransporte seguro ate um hospital que possa tratar vitimas 
de queimaduras e de intoxica 5 ao por monoxido de carbono, que tenha VM disponivel. Embora este paciente necessite de 
transferencia para um hospital equipado para o manejo de vitimas de queimaduras, o primeiro passo e estabiliza-lo. 
Independente da sua satura?ao de 100%, a presen$a de expectora?ao carbonacea e um sinal perigoso e deve ser 
considerada uma indica?ao da necessidade de intuba?ao e de VM. Outros sinais e sintomas que sugerem esta necessidade 
sao: rouquidao; sibilos; estridor; queimaduras envolvendo as narinas, a boca ou a face; umnivel de carboxi-hemoglobina > 
10% e umnivel de monoxido de carbono > 20%. O bom estado neurologico sugere que os niveis de carboxi-hemoglobina e 
monoxido de carbono poderao cair apos duas horas de oferta de oxigenio a alto fluxo. DescompensaQao pode indicar a 
necessidade de intuba?ao para obstru?ao de via aerea superior secundaria ao edema. Desde que intubado e estavel, o 
paciente deve ser transferido pela rota mais rapida disponivel para um hospital com unidade para atendimento de 
queimados, acompanhado por pessoal treinado e todo o equipamento necessario para umtransporte seguro. 



DICAS CLINICAS 


► 0 transporte de pacientes crrticos tem se tornado uma parte necessaria e importante da pratica clinica. 


► A deterioragao fisiologica durante o transporte e ligeiramente mais frequente do que nos pacientes de UTI nao transportados. 


► 0 risco do transporte pode ser reduzido pelo planejamento apropriado, incluindo a disponibilidade de pessoal treinado em transporte hospitalar e a adequada 
estabilizagao do paciente previa ao transporte. 


► Equipes treinadas e experientes sao fundamentais no transporte inter-hospitalar de pacientes criticos. 


► As intervengoes pre-hospitalares associadas a urn melhor prognostico sao (1) transporte de pacientes gravemente politraumatizados por helicoptero; (2) presenga de 
um medico na equipe de transporte pre-hospitalar; (3) urn tempo entre trauma e hospital inferior a 60 minutos; e (4) transference direta para urn centra de trauma 
nivel I. 


► A transference correta de pacientes politraumatizados graves e crrticos tem mostrado beneficio a longo prazo, avaliado apos um ano da transference. 
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CAS0 3 


Um homem com 78 anos foi internado na UTI por descompensagao devido a insuficiencia cardiaca 
congestiva (ICC). Durante os primeiros dois dias de sua estada na UTI, seu quadro clfnico piorou, e ele 
necessitou intubagao orotraqueal e ventilagao mecanica (VM). Os familiares, em conversa com os 
medicos, questionaram sobre o prognostic do paciente e a sua opiniao sobre as chances de recuperagao 
e tempo de sobrevida. 

► 0 que pode ser usado para predizer a recuperagao ou o obito neste paciente? 

► Quais sao os escores prognostics para determinagao de gravidade de doenga em UTI? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 3 



Escores e prognostics dos pacientes 


Resumo: umhomem com 78 anos e internado na UTI por descompensagao de ICC. No segundo dia na UTI, ele mostra sinais 
de piora progressiva e e colocado em VM. A familia esta esperangosa que o medico possa ajuda-los a entender seu potencial 
de recuperagao e sobrevida. 


• Predizendo prognostico: uma variedade de modelos esta disponivel para estratificagao de gravidade de doenga e 
prognosticagao dos desfechos. Estes modelos sao necessarios para controle de qualidade e gestao em UTI. Ainda que 
estes sistemas sejamuteis para predigao prognostica emvarias populagdes de pacientes criticos, geralmente, nao sao 
adequados para predigao prognostica emnivel individual. 


• Sistemas prognostics disponiveis para determinagao da gravidade em UTI: os escores em UTI sao geralmente 
divididos em quatro grupos: (1) Escores gerais de prognostico de risco (isto e, avaliagao fisiologica aguda e de 
doengas cronicas [APACHE, do ingles, acute physiology and chronic health evaluation] , APACHE II, APACHE III, 
APACHE IV. modelo de predigao de mortalidade [MPM, do ingles mortality prediction model], escore simplificado 
fisiologico agudo [SAPS II e III, do ingles simplified acute physiology score]). (2) Escores especificos para doengas e 
orgaos (isto e, escore da escala de coma de Glasgow [GCS, do ingles Glasgow coma score]; classificagao de Child- 
Pugh; modelo para doenga hepatica emestagio final [MELD, do ingles model for end-stage liver disease]; risco, lesao, 
insuficiencia e doenga renal emestagio final [RIFLE, do ingles risk, injury, loss, and end-stage kidney]; classificagao 
para lesao renal aguda [AKI, do ingles acute kidney injury ] e escores de insuficiencia cardiaca [IC]). (3) Escores de 
disfungao organica (isto e, escores de insuficiencia organica relacionada a sepse [SOFA, do ingles sepsis-related organ 
failure score], escore de disfungao multipla de orgaos [MODS, do ingles multiple-organ dysfunction score], sistema de 
disfungao de orgaos logistico [LODS, do ingles logistic organ dysfunction system]). (4) Escores de trauma (isto e, 
escore de gravidade das lesoes [ISS, do ingles injury severity score], escore de trauma revisado [RTS, do ingles 
revised trauma score]). 



ANALISE 

Objetivos 

1. Aprender os varios escores aplicaveis a popula 5 ao de pacientes criticos. 

2. Aprender a aplicabilidade e as limita 5 oes dos escores prognosticos na pratica clinica. 

Considera^des 

Como provedor de cuidados criticos, frequentemente se e solicitado por familiares de pacientes a fornecer uma opiniao, ou o 
“melhor palpite”, sobre as perspectivas futuras dos seus entes queridos. Nestas situa?5es, e importante ajudar a familia a 
entender que nao ha ferramentas que permitam a qualquer um predizer de forma confiavel o curso clinico e o prognostico de 
um paciente individual. Contudo, varios modelos estao disponiveis para estimar a probabilidade de morte intra-hospitalar e 
mortalidade em um ano em pacientes hospitalizados por IC. Esses modelos podem ajudar a fornecer algum entendimento a 
respeito de quais eventos podemocorrer durante a permanencia na UTI e no hospital. (Quadro 3.1). 





Estudo 



Populagao de pacientes 



Variaveis 



Desfecho 



Referenda 


AHA-GWTG-HF 

(2010) 

Pacientes 

hospitalizados 

Sistema de escore com base em sete fatores 
clinicos coletados a admissao (idade, PAS,sodio 
serico, ureia serica, DPOC, etnia) 

Estratificagao da 
mortalidade intra- 
hospitalar 
baseada no 
numero de 
pontos 

Circ Cardiovasc 
Qual Outcomes. 
2010;3:25-32 

OPTIMIZE-HF 

(2008) 

Pacientes 

hospitalizados 

Idade, FC, PAS, sodio, creatinina, fungao de VE e 

IC como razao da admissao como fatores usados 
para desenvolver um nomograma para predigao 
prognostica 

Predigao de 
morte intra- 
hospitalar 
baseada no 
nomograma 

J Am Coll 

Cardiol. 

2008;52: 347- 
356 

EFFECT (2003) 

Pacientes 

hospitalizados 

Idade, FR,ureia, sodio, comorbidades (AVE, DPOC, 
cirrose, demencia ou cancer) 

Calculo da 
mortalidade em 

30 dias e em um 
ano com base 
nos pontos 

JAMA. 

2003;290: 

2581-2587 

Seattle Heart 

Failure Model 
(2006) 

Pacientes 

hospitalizados 

e 

ambulatoriais 

Idade, sexo,classificagao da AHA, peso, FEVE,PAS, 
medicagoes, doses de diureticos, dados 
laboratoriais e utilizagao de dispositivo de 
assistencia ventricular foram variaveis que ajudaram 
a determinar o prognostico 

Mortalidade em 
um, dois e tres 
anos 

Circulation. 

2006;113:1414- 

1433 


PAS, pressao arterial sistolica; FC, frequencia cardiaca; IC, insuficiencia 
cardiaca; DPOC, doenga pulmonar obstrutiva cronica; AVE, acidente 
vascular encefalico; FEVE, fragao de ejegao ventricular esquerda; FR, 
frequencia respiratoria; VE, ventriculo esquerdo; AHA, American Heart 
Association. 


Tais modelos preditivos para prognostico em IC levam em conta variaveis clinicas e laboratoriais, como idade, 
comorbidades, sinais vitais; dados laboratoriais, como sodio e ureia sericos; alem da presen^a de disfunnao ventricular 
esquerda. Para este paciente, podem-se utilizar os dados pertinentes em um ou mais desses modelos de predi^ao de risco e 
calcular as probabilidades de sobrevida intra-hospitalar e a longo prazo. E responsabilidade, como intensivista, lembrar aos 
familiares do paciente de que as probabilidades projetadas sao a estimativa possivel baseada em observances previas de 
coortes de pacientes comIC, e que estas projenoes podemounao ser verdadeiras para este paciente. 



ABORDAGEM AOS 



Escores e prognostics dos pacientes 



DEFINI0ES 

SISTEMAS GERAIS DE PROGNOSTICACAO DE RISCO: estes sistemas foram desenvolvidos com base na premissa de 
que a gravidade da doen$a aguda pode ser mensurada pelas caracteristicas do paciente e pelo grau das anormalidades de 
diversas variaveis fisiologicas. Os sistemas gerais de prognosticate de risco sao o modelo APACHE, introduzido em 1985, 
sendo um dos escores deste tipo mais comiunente aplicado em UTI. Tais sistemas sao desenhados para auxiliar a determinar a 
sobrevida em populates e sao uteis para avalia?ao da qualidade da assistencia e do prognostico em coortes de pacientes. 
Esses escores podem prover uma boa estimativa do numero de pacientes com chance de obito em uma populagao de 
pacientes similares; porem, estes escores nao podem ser usados para predizer exatamente quais destes pacientes irao a 
obito. 

ESCORES PROGNOSTICOS POR DOENCAS OU ORGAOS ESPECIFICOS: sao escores utilizados para quantificar o 
prognostico na insuficiencia de um orgao unico ou em uma doen$a especifica. Exemplos sao o GCS, a classifica^ao de Child- 
Pugh, o MELD, a classifica^ao de RIFLE e a variedade de modelos preditivos para IC descritos. Ao contrario dos escores 
gerais, estes sao razoavelmente eficazes para o prognostico de risco para um orgao especifico, sendo habitualmente aplicados 
para a tomada de decisao clinica. 

ESCORES DE DISFUNCAO DE ORGAOS: ha varios escores que sao utilizados para quantificar e monitorar a progressao 
de pacientes com sindrome de disfunQao multiplo-organica. Sao o SOFA, o MODS e o LODS. Tais escores nao sao uteis a 
beira do leito para tomada de decisao clinica, mas sao uteis para avalia^ao da qualidade da assistencia e do prognostico em 
coortes de pacientes. 

ESCORES DE TRAUMA: sao dois os escores comumente utilizados para pacientes com trauma: o RTS e o ISS. O RTS se 
baseia emtres parametros fisiologicos (GCS, PAS e FR), ao passo que o ISS e umescore com base na anatomia, quantificando 
o numero e a gravidade das lesdes em seis regioes corporais distintas (cabe?a, face, torax, abdome, extremidades e externas). 
O RTS e um sistema util para a avalia 5 ao sequencial de pacientes traumatizados, particularmente durante a fase inicial do 
atendimento. O ISS e mais util para avalia?ao da qualidade da assistencia e do prognostico em coortes de pacientes, porem 
nao e usado para a tomada de decisao clinica. 



ABORDAGEM CLINICA 

A avaliaqao quantitativa da gravidade da doenqa e a determinaqao prognostica em UTI tem se tornado cada vez mais 
importantes. Do ponto de vista do cuidado do paciente individual, a habilidade para avaliar precisamente a gravidade da 
doenqa e, assim, determinar o nivel de funqao de orgaos especificos e muito util na tomada de decisao clinica e na 
determinaqao dos recursos de que o paciente pode necessitar. Escores que tem se tornado uma parte integral do cuidado 
cotidiano de pacientes na UTI sao o GCS, o MODS, o MELD e o SOFA. As maiores razoes para estes escores adquirirem 
popularidade no cuidado direto sao a facilidade de calcula-los e a reprodutibilidade destes calculos entre observadores. A 
desvantagem de utilizar qualquer escore para determinaqao prognostica e que embora todos os escores sejam uteis para 
indicar quando a condiqao do paciente esta melhorando ou piorando, ajudando a projetar a probabilidades de desfechos 
clinicos, eles nao sao preditivos de desfechos individual. Como todos os escores sao modelos matematicos, a utilidade de 
cada modelo e influenciada pela sua discriminaqao e pela calibraqao. 

A discriminaqao de um modelo preditivo mensura a habilidade para distinguir pacientes que terao um ou outro prognostico 
(isto e, viver ou morrer). A discriminaqao e expressa mais habitualmente pela curva ROC (do ingles receiver operating 
curve). A curva ROC e construida pela relaqao entre a sensibilidade de um teste (eixo y) contra 1-especificidade (eixo 
x). A area sob a curva ROC (aROC) representa o desempenho do modelo. Um modelo perfeito apresenta uma aROC de 1, 
e uma aROC de 0,5 sugere que o modelo nao e a melhor garantia do que a chance determinada ao acaso. A maioria dos 
modelos preditivos uteis tem uma aROC > 0,7, sendo uma aROC > 0,8 considerada boa e uma aROC > 0,9 considerada 
excelente. Com uma discriminaqao melhor, a curva tera uma inclinaqao mais verticalizada seguida de uma extensao mais 
horizontalizada (Figura 3.1). 


Curva ROC 



1-especiftcidade. 


Figura 3.1 Exempb de curva ROC. 



A calibra^ao de um escore e a medida da sua acuracia a diferentes niveis de risco. A calibra£ao de urn escore pode ser 
examinada utilizando-se o metodo estatistico goodness-of-fit , que detecta a difcrenca entre frequencia observada e frequencia 
esperada para uma grande faixa de grupos de pacientes. O teste Hosmer-Lemeshow e um teste estatistico goodness-of-fit para 
modelos de regressao logistica, utilizado para testar se o prognostico esperado combina com o prognostico observado em 
varios subgrupos da popula?ao. Um valor p pode ser calculado, e se e elevado, o modelo esta bem calibrado ou encaixa bem 
com os dados (Figura 3.2). 


NIR 2005 



Observado 

Figura 3.2 Um exempb de curva goodness-of-fit (neste exempb, os prognostbos observados sao proximos aos prognostbos esperados em coortes 
de baixo risco, quando comparados a coortes nos grupos com risco mais ebvado). 




APLICAgOES DOS ESCORES 

Escores prognosticos orgao-especificos sao frequentemente utilizados para o seguimento do progresso de urn paciente na UTI 
e para guiar decisdes clinicas. Estes sistemas sao faceis de seremusados e apresentam boa reprodutibilidade interobservador. 
A maioria dos escores dara boas estimativas prognosticas em popula 5 oes de pacientes, embora os escores nao tenham sido 
desenhados para predizer prognostico em pacientes individuais. A predi?ao da mortalidade utilizando escores de gravidade 
sequenciais tern sido avaliada por diversos grupos. Estes resultados tern demonstrado que, corn a avalia?ao de escores 
sequenciais, como o APACHE II e o APACHE III, a especificidade dos modelos preditivos pode ser melhorada. Os valores da 
maioria dos escores sao uteis para avalia?ao do desempenho da UTI e para determinaQao da elegibilidade para inclusao em 
estudos clinicos (ver Quadro 3.2). Quando os escores sao utilizados para avalia?ao do desempenho da UTI, e importante que a 
escolha do modelo seja apropriada. Por exemplo, uma UTI com uma mortalidade menor em rela 5 ao a mortalidade esperada 
nao necessariamente indica que o cuidado e melhor. Multiplos fatores podem influenciar a mortalidade na ETTI, incluindo a 
mescla de casos, as politicas de admissao e alta da unidade e os recursos disponiveis (como a equipe). 






Ano de introdu^ao 



Origem do sistema 



Faixa etaria da popula^ao (anos) 



aROC do relato original 



Para metros 



A plica goes 


APACHE II 

1985 

Estados 

Unidos 

> 

16 

0,86 

17 variaveis selecionadas por urn painel de especialistas: 
idade, estado fisiologico, condigoes agudas e doengas 
cronicas 

Pesquisa, comparagao para 
melhoria da qualidade 
assistencial 

APACHE III 

1991 

Estados 

Unidos 

> 

16 

0,90 

26 variaveis selecionadas por regressao logistica 
multipla:idade, doengas cronicas e condigoes agudas 

Pesquisa, comparagao para 
melhoria da qualidade 
assistencial; aplicagao 
sequencial para monitorar 
pregressao clinica 

APACHE IV 

2006 

Estados 

Unidos 

> 

16 

0,88 

Melhoria em relagao ao APACHE III, permitindo predizer 
tempo de internagao na UTI, o qual permite comparagoes 
quanto a eficiencia e utilizagao de recursos pelas UTIs 

Pesquisa, comparagao para 
melhoria da qualidade 
assistencial; aplicagao 
sequencial para monitorar 
progressao clinica 

SAPS II 

1993 

Euro pa 
e 

America 

do 

Norte 

> 

18 

0,86 

17 variaveis desenvolvidas por regressao logistica multipla 
com base em dados coletados durante as primeiras 24 h 
de admissao na UTI 

Pesquisa, comparagao para 
melhoria da qualidade 
assistencial; aplicagao 
sequencial para monitorar 
progressao clinica 

SAPS III 

2005 

Mult in a- 
cional 

> 

16 

0,85 

Modificagoes do SAPS II: 20 variaveis divididas em tres 
subescores relacionadas as caracteristicas do paciente 
previas aadmissao na UTI, circunstancias da admissao na UTI 
e alteragoes que ocorreram na primeira hora de admissao na 
UTI 

Pesquisa, comparagao para 
melhoria da qualidade 
assistencial; aplicagao 
sequencial para monitorar 
progressao clinica 

MPM II 0 

1993 

America 

do 

Norte e 
Euro pa 

> 

18 

0,82 

Urn escore para a admissao com cinco variaveis 

Pesquisa, comparagao para 
melhoria da qualidade 
assistencial 

MPM II 24 

1993 

America 

do 

Norte e 
Euro pa 

> 

18 

0,84 

Urn segundo escore 24 h apos a admissao,incluindo oito 
variaveis adicionais 

Pesquisa, comparagao para 
melhoria da qualidade 
assistencial 


aROC, area sob a curva ROC; APACHE II, acute physiology 
and chronic health evaluation; SAPS, simplified acute 
physiology score; MPM, mortality prediction model; ROC, 
receiver operating curve. 




/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CUNICO 

Ver tambem Caso 1 (Detec^ao precoce de doen^a critica), Caso 2 (Transferencia do paciente da 

unidade de terapia intensiva) e Caso 4 (Monitoriza 5 ao hemodinamica). 
____ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

3.1 Um estudante do quarto ano de medicina esta iniciando um estagio na UTI e e orientado para pesquisar a aplicabilidade 
clinica de varios escores. Ha varios pacientes na UTI, incluindo vltimas de trauma, doen$a cerebrovascular, sepse e 
cardiopatias. Quais dos seguintes escores se correlacionamdiretamente coma mudan$a do quadro do paciente e e mais util 
para a tomada de decisao a beira do leito? 

A. ISS 

B. RTS 

C. MODS 

D. APACHE II E. APACHE III 3.2 Qual dos escores abaixo e um escore orgao-especifico, e nao um escore geral de 
prognostico de risco? 

A. APACHE II B. SAPS II C. MPMIID. APACHE III E. GCS 

3.3 Um coordenador de UTI esta iniciando um processo de melhoria da qualidade assistencial em uma UTI geral clinico- 
cirurgica. Qual destes escores e mais util para manuten$ao do controle de qualidade nesta unidade? 

A. MODS 

B. ISS 

C. MELD 

D. RIFLE 

E. APACHE III 



RESPOSTAS 

3.1 B. O ORTS e um escore fisiologico. Ele se baseia na GCS do paciente, na PAS e na FR. Uma queda no RTS > 2 durante o 
periodo inicial apos o trauma geralmente indica uma piora da condigao do paciente e requer avaliagao do quadro. O ISS e 
um escore de trauma com base na anatomia e e mais util quando utilizado para avaliar prognostico de populagoes e na 
gestao da qualidade assistencial em servigos de trauma. O MODS e um escore para documentar a gravidade das disfungdes 
organicas. Ele e utilizado para direcionar o cuidado quando ha umpadrao de mudanga inesperado. Nao e, contudo, tao util 
como o RTS na tomada de decisao na UTI. Os escores APACHE II e APACHE III sao escores prognosticos gerais que sao 
predominantemente aplicados para gestao da qualidade assistencial. Alguns grupos tern mostrado que medigoes seriadas 
dos escores APACHE II e III podem ser utilizadas para o prognostico de desfechos individual. 

3.2 E. O GCS nao e um escore geral de prognostico de risco, ao passo que todos os outros escores listados, sim. 

3.3 E. Em uma populagao combinada de pacientes criticos clinico-cirurgicos, o escore APACHE III deve ser o mais util para 
predigao prognostica e controle de qualidade assistencial. O MODS e um escore de disfungao de orgaos que nao pode 
capturar todos os prognosticos em uma populagao critica mista. Da mesma forma, o ISS e uma graduagao da gravidade do 
trauma. O MELD e o RIF LE sao escores orgao-especificos para quantificagao de doenga hepatica e lesao renal. Portanto, 
esses escores nao podem capturar todas as variaveis importantes que influenciama sobrevida. 



DICAS CLINICAS 


► Escores de prognostico de risco mais gerais sao desenhados para o prognostico de risco de populagoes e nao possuem especificidade para prognosticar risco individual. 


► Alguns desses escores doenga-especificos sao uteis para tomada de decisao a beira do leito. Sao os escores GCS, RIFLE e MELD. 


► 0 escore APACHE provavelmente e o sistema mais comumente utilizado em UTI geral. Quanto mais elevado o escore, maior a mortalidade: APACHE II de 25 prediz 
mortalidade de 50%, e urn escore acima de 35 prediz mortalidade de 80%. 


► 0 escore RIFLE aplica-se a lesao renal aguda e pode ser facilmente lembrado, porque RIFLE inicia com a letra "R" de "Renal". 


► 0 escore MELD e utilizado para avaliar insuficiencia hepatica, e o "LD" de MELD significa "Liver Disease (doenga hepatica)". 


► 0 escore RTS e util na tomada de decisao a beira do leito para pacientes com trauma. Seu peso e basicamente dado pelo GCS (trauma craniencefalico [TCE] 
significativo) e por alteragoes fisiologicas importantes (PAS e FR). 
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CAS0 4 


Um homem com 55 anos, com uma longa historia de doenga arterial coronariana (DAC), e internado na 
UTI com hipotensao apos um episodio de 24 horas de dor toracica intermitente. A dor e aliviada com 
inicio da infusao de nitroglicerina. No segundo dia de hospitalizagao, ele desenvolveu dor toracica subita, 
dispneia e alteragao do sensorio. Um cateter de arteria pulmonar (CAP) foi inserido e permitiu a 
mensuragao dos seguintes parametros hemodinamicos: pressao venosa central (PVC) 12 mmHg (0-5 
mmHg), pressao arterial pulmonar (PAP) 40/15 mmHg (20-25/5-10 mmHg), pressao de oclusao da arteria 
pulmonar (POAP) 18 mmHg (6-12 mmHg), debito cardiaco (DC) 3,0 L/min (4-8 L/min). Ao exame fisico, 
sua temperatura estava em 38,2 °C, frequencia cardiaca (FC) de 140 batimentos por minuto (bpm), 
pressao arterial (PA) em 75/45 mmHg e frequencia respiratoria (FR) de 35 inspiragoes por minuto (ipm). A 
pressao venosa jugular era de diffcil avaliagao. A ausculta pulmonar revelou estertores bilaterais. A 
ausculta cardiaca revelou um ritmo regular, uma B x normofonetica e uma B 2 hiperfonetica, alem de um 
galope B 3 novo. Os membros inferiores apresentavam edema com cacifo ate o nivel dos joelhos. As 
extremidades estavam frias e os pulsos debeis. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Idealmente, quais sao os proximos passos no tratamento deste paciente? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 4 



Monitorizagao hemodinamica 


Resumo: este homem com 55 anos, com DAC, apresenta uma descompensa?ao aguda do seu quadro basal. Os dados da 
monitorizasao hemodinamica (MH) evidenciam choque cardiogenico (CC), com hipotensao, hipoperfusao, redu 9 ao do 
sensorio e extremidades frias. Esta comumgalope B 3 novo. Os dados do CAP indicam sobrecarga volemica com eleva^ao da 
PVC e da POAP. 


• Diagnostico mais provavel: choque cardiogenico, emfunQao da POAP elevada com DC baixo. 


• Passos terapeuticos ideais: iniciar inotropicos e otimizar liquidos parenterais de acordo com o DC e a POAP. Iniciar 
administra 5 ao de medicamentos redutores da pos-carga e entao ajusta-los pela mensura 5 ao do CAP e valores do DC. 
Umbalao intra-aortico (BIA) tambempode estar indicado. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Entender as metas da MH. 

2. Avaliar as varias formas disponiveis para MH aguda. 

3. Ser capaz de interpretar os dados da MH. 

Consideragoes 

Este e um homem com 55 anos, com angina instavel, necessitando infusao de nitroglicerina. No segundo dia de internagao 
hospitalar, apresentou uma piora subita e sinais de choque cardiogenico. A sua PA e baixa, seu DC e reduzido e ele 
desenvolveu edema pulmonar. A causa mais provavel e falencia de bomba cardiaca. Ele necessita de uma rapida reversao de 
hipoperfusao organica com liquidos e vasopressores, incluindo a possibilidade de utiliza?ao de BIA como ponte para uma 
interven^ao definitiva, como revasculariza 5 ao miocardica cirurgica. A esta altura, o paciente esta criticamente enfermo, e 
diagnostico e interven^ao rapidos e precisos sao criticos para que ele sobreviva. A MH invasiva ajuda a otimizar a 
administraQao de liquidos e de medicamentos inotropicos e vasopressores. 



ABORDAGEM A 



Monitorizagao hemodinamica 



METAS DA MONITORIZAgAO HEMODINAMICA 

A meta da MH e avaliar os sinais vitais necessarios para manter perfusao tissular adequada. A MH pode ser feita de forma 
nao invasiva (preferida) ou invasiva. A continua permite um reconhecimento precoce da redu9ao da perfusao tissular em 
funQao de um baixo fluxo sanguineo. O CAP invasivo fornece dados sobre as pressoes venosas, arterial pulmonar e arterial 
sistemica, alem de mensura9ao do DC. Desde que o fluxo sanguineo para os orgaos nao possa ser mensurado diretamente, uma 
PA normal e, mais especificamente, uma pressao arterial media (PAM) > 60 mmHg e o debito urinario preservado sao 
utilizados como indicadores indiretos de perfusao tissular adequada. Na UTI, hipotensao tem sido identificada como a causa 
mais comum de instabilidade hemodinamica. Assumindo que a PVC e a POAP fornecem uma estimativa adequada da 
volemia das circula96es sitemica e pulmonar, respectivamente, pode-se criar uma rela9§o entre PVC ou POAP com o DC ou 
com o volume sistolico (VS). Isto pode ser tra9ado emuma curva de Starling, determinando a faixa ideal de volume diastolico 
final e DC para cada paciente. Leituras equivocadas podem ocorrer com redoes de pressao/volume anormais 
(complacencia) de ventriculo (VD) ou ventriculo esquerdo (VE), pressao intratoracica elevada (PEEP, auto-PEEP, pressao 
intra-abdominal) e doen9a cardiaca valvar (estenose mitral). 

A PVC e frequentemente utilizada como o unico guia para monitorar fun9ao hemodinamica. Tecnicas como ecocardiografia 
transtoracica, ecocardiografia transesofagica, Doppler e monitoriza9ao baseada em volumes podem ser utilizadas. Ate hoje, 
nao foi comprovado que qualquer tecnica de monitoriza9ao melhore a sobrevida. Assegurar a veracidade dos dados e 
fundamental para uma correta interpretasao. O tempo e crucial para o diagnostico precoce de uma catastrofe 
hemodinamica e para a aplica9§o de terapias efetivas. As tendencias dos dados sao mais confiaveis do que medidas isoladas. 

Monitores 

Pacientes criticos necessitamde monitoriza9ao continua para diagnosticar e manejar suas condi9oes clinicas complexas. Isto e 
atingido mais usualmente pela utiliza9ao de sistemas que monitoram diretamente a pressao. A mensura9ao da PAP e menos 
utilizada hoje do que foi no passado. As monitoriza9oes da PVC e da pressao sanguinea intra-arterial sao abordagens comuns 
para se avaliar o desempenho hemodinamico. A maioria dos hospitais utiliza monitoriza9ao nao invasiva das ftu^oes 
hemodinamicas da PA e outros sinais vitais basicos. 

Sinais vitais continuos 

Modernos equipamentos eletronicos monitoram continuamente ate cinco sinais vitais (FC, FR, temperatura da pele, satura9ao 
de oxigenio e PA). Os dados sao constantemente visiveis na tela do monitor. A equipe de enfermagem pode revisar esses 
sinais vitais e o estado do paciente regularmente para identificar quais deles apresentamdisfiu^ao. Isto melhora o processo de 
estabiliza9ao do paciente e permite iniciar a terapia guiada por metas para recupera9§o destas altera9oes. Isto deve levar a 
menos interna9oes nao planejadas na UTI, alem de minimizar as paradas cardiorrespiratorias que ocorrem fora da UTI, 
reduzindo, portanto, custos e salvando vidas. 

Monitorizagao da fungao cardiaca 

A avalia9§o da fun9ao ventricular e baseada na mensura9ao do volume sanguineo e da pressao sanguinea. A fra9ao de eje9§o 
(FE), como o dp/dt max ventricular esquerdo, tem sido amplamente aceita como um indice de desempenho contratil do VE. A 
mensura9ao da dp/dt max ventricular esquerda e um indice satisfatorio da contratilidade ventricular. 

Monitorizagao do eletrocardiograma 

Todos os pacientes criticos possuem monitoriza9ao eletrocardiografica continua. O diagnostico de arritmias e o inicio do 
tratamento rapido e uma meta da MH. A tela do monitor e programada para monitorar as deriva9oes I, II ou V que mostram os 
maiores complexos QRS. Alarmes devem estar sempre na posi9§o “ligado”. Limites altos e baixos dos alarmes sao 
documentados e acessados no registro grafico. Limites superiores e inferiores sao selecionados individualmente. A fita 
impressa pelo monitor e util para a interpreta9§o do ritmo. Para a avalia9§o da morfologia, e necessario um eletrocadiograma 
(ECG) de 12 deriva9oes. 

Monitorizagao da pressao sanguinea intra-arterial 

A monitoriza9ao da PA intra-arterial e utilizada para obter mensura9oes diretas e continuas em pacientes criticos que estao 
hipertensos ou hipotensos. A gasometria arterial (GA) e outros exames devem ser coletados repetidamente. Se nao ha 
circula9ao colateral, e a arteria canulada for obstruida, podem ocorrer isquemia e infarto distal a oclusao da arteria. Para 
checar a presen9a de circula9ao colateral da mao, utiliza-se o teste de Allen, que avalia a arteria radial e a ulnar, ou uma 
ultrassonografia Doppler. No teste de Allen, a arteria radial e a ulnar sao comprimidas simultaneamente. O teste de Allen 
co nfi rma a presen9a de circula9§o colateral. Se circula9ao colateral nao estiver presente, deve-se evitar a pun9§o arterial para 
coleta de gasometria nestes sitios. A prepara9ao de sitios para pun9ao de linhas arteriais e seu subsequente cuidado sao 
semelhantes aos dos cateteres de PVC. Complica9oes no uso de linhas arteriais sao: obstru9ao local com isquemia distal, 



hemorragia externa, equimose maciga com sindrome compartimental, dissecgao, embolia gasosa, perda sangufnea, dor, 
vasoespasmo e infecgao. Medidas de pressao sanguinea sao mais comumente obtidas por equipamentos automaticos 
autoinflaveis. Sob a maioria das circunstancias, estas medidas produzem resultados comparaveis aos das linhas arteriais. 
Medidas nao invasivas devem ser evitadas nos bragos com fistulas arteriovenosas para evitar a sua oclusao. 

Cateterizar ou nao cateterizar? 

No passado, o CAP com balonete na extremidade distal e termodiluigao era o padrao-ouro para avaliar a fungao circulatoria 
de pacientes na UTI. Uma maior mortalidade tern sido relatada em pacientes em que o CAP foi inserido. O MH por meio do 
CAP e bem-sucedido em melhorar o prognostico de pacientes submetidos a cirurgias eletivas de grande porte. Este beneficio 
nao tern sido transposto para outros pacientes criticos. A monitorizagao por CAP tern suas limitagoes, sendo a mais 
significativa a interpretagao equivocada dos dados, mesmo por intensivistas e cardiologistas bem treinados. A monitorizagao 
pelo CAP fornece medidas da PAP, da POAP e da pressao atrial direita. Variaveis de fluxo, como o DC e a saturagao venosa 
central de oxigenio (Svc 0 2 ), tambem sao mensuradas. Sao obtidos calculos da resistencia vascular sistemica (RVS) e da 
resistencia vascular pulmonar (RVP) e dos trabalhos ventricular direito e ventricular esquerdo (TVD e TVE). Nao ha 
diferengas significativas no prognostico ou nas complicagoes pos-operatorias se o manejo e feito pela PVC oupelo CAP (ver 
Quadro 4 . 1 ). 






Pressao atrial (mmHg) 



Sistolica do ventriculo direito (mmHg) 



Diastolica do ventriculo direito (mmHg) 



Sistolica da arteria pulmonar (mmHg) 



Diastolica da arteria pulmonar (mmHg) 



POAP (mmHg) 



Indice cardiaco (L/min)/ m2 



RVS (dyne x s)/cm5 


Valores normais 

< 6 

< 25 

0-12 

< 25 

0-12 

< 6-12 

2,5 

(800- 

1.600) 


Infarto do miocardio sem edema pulmonar 






13 (5- 
18) 

2,7 (2,2- 
4,3) 


Edema pulmonar 

Sem A 

ou 

elevada 

Sem A 

ou 

elevada 

Sem A 

ou 

elevada 

Elevada 

Elevada 

Elevada 

Sem A ou 
elevada 

Elevada 


Choque cardiogenico 

Falencia 
de VE 

Sem A 

ou 

elevada 

Sem A 

ou 

elevada 

Sem A 

ou 

elevada 

Sem A 

ou 

elevada 

Elevada 

Elevada 

Diminuida 

Sem A 

ou 

elevada 

Falencia de VD 

Elevada 

Sem A, 
elevada 

ou 

diminuida 

Elevada 

Sem A, 
elevada 

ou 

diminuida 

Sem A, 
elevada 

ou 

diminuida 

Sem A, 
elevada 

ou 

diminuida 

Diminuida 

Elevada 


Tamponamento cardiaco 

Elevada 

Sem A 

ou 

elevada 

Elevada 

Sem A 

ou 

elevada 

Sem A 

ou 

elevada 

Sem A 

ou 

elevada 

Diminuida 

Elevada 


Insuficiencia mitral aguda 

Sem A 

ou 

elevada 

Elevada 

Sem A 

ou 

elevada 

Elevada 

Elevada 

Elevada 

Sem A ou 
diminuida 

Sem A ou 
elevada 


Ruptura do septo interventricular 

Elevada 

Sem A 

ou 

elevada 

Elevada 

Sem A 

ou 

elevada 

Sem A 

ou 

elevada 

Sem A 

ou 

elevada 

Aumento 
do FSP 
Redugao 
do FSS 

Sem A ou 
elevada 


Choque hipovolemico 

Diminuida 

Sem A 

ou 

diminuida 

Sem A 

ou 

diminuida 

Diminuida 

Diminuida 

Diminuida 

Diminuida 

Elevada 


Choque septico 

Diminuida 

Sem A 

ou 

diminuida 

Sem A 

ou 

diminuida 

Diminuida 

Diminuida 

Diminuida 

Elevada 

Diminuida 



•Diferentes subgrupos de doengas tern diferentes valores D, variagao; FSP, 
fluxo sanguineo pulmonar; FSS, fluxo sanguineo sistemico; RVS, resistencia vascular 
sistemica; POAP, pressao de oclusao da arteria pulmonar; VD, ventriculo direito; VE, 
ventriculo esquerdo. 

Catetervenoso central 

A utiliza5ao do CAP nao tem melhorado a sobrevida ou a disfuncao de orgaos e tem sido associada a urn maior numero de 
complica9oes do que a terapia guiada pela PVC. Cateteres mais atuais de PVC fornecemuma leitura continua da satura^ao de 
oxigenio, a qual auxilia na manutencao de metas de satura^ao venosa de oxigenio (Sv0 2 ) > 70 a 75%. Cateteres de PVC 
devem ser inseridos guiados por ultrassonografia. Cateteres centrais inseridos perifericamente (CCIP) sao uma op?ao a linha 
central. A POAP nem sempre reflete o volume diastolico final do ventriculo esquerdo (VDFVE). A PVC e a POAP variam em 
paralelo nos pacientes com FE > 50 %. Se a FE for < 40 %, a correla9ao entre PVC e POAP diminui devido a altera9oes na 
complacencia miocardica causadas por hipertrofia miocardica ou espessamento de VE. Pacientes manejados por CAP 
recebem mais llquidos nas primeiras 24 horas e tem uma incidencia maior de insuficiencia renal e trombocitopenia dos que os 
manejados por PVC. Infec?ao cateter-relacionada e uma das complica9oes mais importantes. Complica9oes ocorrem em 
aproximadamente 20% das vezes, quando o cateter permanece no sltio por mais de seis dias. 


Saturagao venosa mista de oxigenio 

A monitoriza5ao continua da Sv 0 2 por reflectometria detecta imediatamente tendencias e alteracocs abruptas na rela9§o entre 
oferta e demanda de oxigenio. O valor da SvO tem sido defendido como urn indicador de alteraQoes do DC. Valores normais 
de Sv0 2 variam de 70 a 75%. Uma correla9§o linear tern sido demonstrada entre o DC e a Sv 0 2 . A Sv 0 2 reflete a reserva 
global de oxigenio do organismo. Uma SvO normal nao descarta oferta de oxigenio reduzida para orgaos individuals. A arteria 
pulmonar conduz sangue de todos os leitos vasculares do corpo; portanto, a Sv 0 2 representa a quantidade de oxigenio na 
circulaQao sistemica apos a passagem por todos os tecidos. Dessa forma, a Sv 0 2 serve como uma medida da oxigena^ao 
global. Os determinantes da SvO sao a saturagao arterial de oxigenio (Sa 0 2 ), a V 0 2 (consumo de 0 2 ) sistemica, o DC e a Hb. 

Sv0 2 = (Sa0 2 - V0 2 )/(l,39 x Hb x CO) 

Urn aumento na V 0 2 ou uma queda da Hb, do DC ou da oxigena^ao arterial levarao a urn decrescimo da Sv 0 2 . A 
interpreta9ao dos valores de SvO pode ser dificil emcondi9oes nas quais as rela9des D 0 2 /V 0 2 estej am altera das. Desvios na 
microcircula9ao arteriovenosa vistos em pacientes com sepse podem aumentar o valor da SvO, mesmo que disoxia regional 







esteja presente. 

Monitorizagao do ventriculo direito 

O VD e responsavel por receber sangue venoso e bombea-lo atraves da circulaQao pulmonar. A homeostase circulatoria 
depende de uma fun?ao adequada e sincroniza9ao dos dois ventriculos. Altera^oes nas dimensoes de urn ventriculo 
influenciam a geometria do outro. A monitoriza9ao da PVC tem demonstrado seu valor no julgamento da funcao ventricular 
direita. Alem disso, o uso do volume diastolico final do VD e da FE do VD nao e afetado por zeragens arbitrarias e pouco 
reproduziveis dos transdutores de pressao. Amensura9ao por termodilui9ao da FE do VD e facil de ser realizada. 

Mensuragao da agua pulmonar extravascular e do volume sanguineo intratoracico 

A redu9§o do desempenho ventricular esquerdo aumenta a pressao hidrostatica na circula9ao pulmonar, influenciando o fluxo 
de liquidos atraves da membrana microvascular pulmonar lesada. A agua pulmonar extravascular pode ser mensurada a beira 
do leito com a tecnica de duplo contraste da indocianina verde. O volume sanguineo intratoracico parece ser urn indicador 
mais confiavel da pre-carga do que as pressoes cardiacas de enchimento. 

Ecocardiografia 

Avaliar a fun9ao global e segmentar do VE e a fun9ao principal do ecocardiograma, seja por meio do ecocardiografia 
transtoracico (ETT) ou do ecocardiograma transesofagico (ETE). O ecocardiograma bidimensional fornece informa9oes 
significativas: tamanho da cavidade ventricular esquerda, encurtamento fracional e anormalidades segmentares na 
contratilidade ventricular. O ecocardiograma bidimensional a cores permite quantificar shunts, DC e fornece uma aval i39110 
nao invasiva de doen9a valvar concomitante. A presen 9 a e a extensao de cardiopatia isquemica sao determinadas pela 
monitoriza 9 ao da contratilidade segmentar da parede ventricular. Estas anormalidades sao marcadores indiretos da 
perfusao miocardica que podem persistir por periodos prolongados na ausencia de infarto. O ETE fornece informa9ao mais 
precisa do tamanho ventricular do que 0 ETT-padrao. O volume diastolico final do VE e urn preditor do desempenho 
miocardico superior a POAP. O ecocardiograma e 0 primeiro metodo diagnostico a ser utilizado na suspeita de dissec9§o de 
aorta, endocardite ou embolia pulmonar (EP) com instabilidade hemodinamica. Hipovolemia, insuficiencia ventricular 
esquerda, fim9ao sistolica global e tamanho de arnbos os ventriculos podem ser rapidamente identificados utilizando-se 0 ETT 
ou 0 ETE. Anormalidades valvares e cardiopatia fimcionalmente importante podem ser prontamente determinadas. 

Monitorizagao da perfusao organica e da microcirculagao 

A monitoriza9ao da oxigena9§o tecidual e da fim9ao de orgaos na pratica clinica e baseada na mensura9ao de variaveis da 
hemodinamica global, oximetria de pulso, enchimento capilar, debito urinario ou por meio de marcadores bioquimicos 
indiretos. Essas variaveis sao indicadoras de disoxia que apresentam baixa sensibilidade e sao consideradas substitutas 
pobres para a mensura9ao do 0 2 emnivel tecidual. O balan90 final entre oferta e demanda de 0 2 celular determina 0 estado da 
oxigena9§o tecidual. Disoxia tecidual regional pode persistir independente da presen9a de fluxo sanguineo sistemico, pressao 
e conteudo arterial de oxigenio adequados. 

Oferta e consumo de oxigenio 

A perfusao e a oxigena9§o corporal total dependem da Sa 0 2 adequada, de concentra9§o de hemoglobina (Hb) apropriada e do 
DC preservado. A quantidade total de oxigenio (D 0 2 ) ofertado por minuto aos tecidos perifericos pode ser calculada como 
D 0 2 = CO x Ca 0 2 , com 0 Ca 0 2 = (Hb x 1,39 x Sa 0 2 ). Em condi9oes basais, 0 consumo de oxigenio a partir do sangue 
arterial (V 0 2 ) representa a soma de todas as rea9oes metabolicas oxidativas do organismo. A V 0 2 pode ser mensurada pela 
analise do ar expirado ou calculada a partir do DC e de amostras de sangue arterial e venoso misto. A V 0 2 /D 0 2 e a taxa de 
extra9§o do oxigenio. A dependencia V 0 2 /D 0 2 ocorre quando 0 aumento na extra9§o de oxigenio nao e capaz de compensar 
plenamente a queda da D 0 2 . A rela9§o entre D 0 2 e V 0 2 pode ser utilizada para avaliar a adequa9§o da oxigena9ao tecidual. A 
determina9ao da D 0 2 e da V 0 2 necessita da cateteriza9§o do VD para mensurar 0 DC. 

Niveis de lactato sanguineo 

Tem sido provado que os niveis de lactato arterial em pacientes criticos sao muito uteis. O lactato e formado a partir do 
piruvato pela enzima citosolica desidrogenase lactica. Uma concentra9ao de lactato > 2 mmol/I. geralmente e considerada um 
indicador bioquimico de oxigena9§o inadequada. Falencia circulatoria com perfusao tecidual inadequada e a causa mais 
comum de acidose lactica. Outros mecanismos alem da perfusao tecidual inadequada causam aumento nos niveis de lactato, 
incluindo ativa9§o da glicolise, redu9§o da atividade da desidrogenase piruvica ou insuficiencia hepatica. O processo 
complexo da produ9§o e utiliza9ao do lactato tecidual exige um conhecimento da utilidade e das limita9oes dos niveis de 
lactato. Niveis de lactato elevados devem despertar a aten9§o do medico para a necessidade de pronta avalia9§o do estado 



circulatorio. 

Monitorizagao respiratdria 

As ondas da respira9§o sao mostradas por deriva9oes-padrao de UTI utilizadas para monitoriza9ao eletrocardiografica. Uma 
mudan9a na FR perturba o triangulo eletrico formado pelas deriva9des que mensuram a FR e a ocorrencia de apneia. Este 
metodo nao e preciso e pode gerar dados incorretos. A monitoriza9ao nao invasiva da fun9ao pulmonar e mais importante em 
pacientes em ventila9ao mecanica (VM). O sistema respiratorio precisa gerar pressao para que a insufla9ao supere as 
propriedades resistivas e elasticas do pulmao. A resistencia esta localizada predominantemente nas vias aereas. Varias 
tecnicas estao disponiveis para mensurar a mecanica respiratoria, mas o metodo mais pratico e a tecnica de rapida oclusao 
das vias aereas. Essa tecnica estima a pressao de recolhimento elastico dos alveolos pela mensura9ao da pressao de plato 
(Pplato) das vias aereas. A monitoriza9ao pulmonar funcional tern valor prognostico questionavel e seu uso e limitado na 
pratica diaria. A monitoriza9ao a beira do leito da complacencia estatica e da Pplato devem ser realizadas rotineiramente para 
detectar a presen9a de superdistensao alveolar, o que, em tese, avalia qualitativamente o risco de lesao pulmonar induzida 
pela ventila9ao (VILI, do ingles volume-induced lung injury). Urn aspecto importante da mecanica respiratdria e a pressao 
positiva ao final da expira9§o (PEEP, do ingles positive end-expiratory pressure). Esta medida e geralmente feita pela 
oclusao da via aerea no final da expira9§o. A PEEP causa redu9ao do DC, superdistensao alveolar, aumento do trabalho 
respiratorio e assincronia do paciente em VM. Se a PEEP for negligenciada, pode haver uma subestima9ao da complacencia. 

Saturagao arterial de oxigenio 

A determina9ao da Sa 0 2 por meio da oximetria de pulso e uma ferramenta valiosa para a monitoriza9ao clinica do nivel de 
oxigenio arterial. Quando aplicada apropriadamente, indica de forma confiavel a FC e a Sa 0 2 do paciente. Sincroniza9ao com 
o ECG reduz os artefatos de movimento quando a onda R e detectada. O diagnostico de hipoxemia necessita da GA e e 
geralmente definida por uma pressao parcial arterial de oxigenio (Pa0 2 ) < 60 mmHg ou uma Sa0 2 < 90%. A oximetria 
de pulso e comumente utilizada para a avalia9§o de hipoxemia. Porem, esta tecnica mensura apenas a satura9ao da 
hemoglobina, e nao a Pa 0 2 , mesmo que pare9a refletir todo o oxigenio dissolvido no sangue, tanto ligado como nao ligado. 
Portanto, urn paciente com anemia grave pode ter uma Pa 0 2 normal, mas urn baixo conteudo de 0 2 . Valores de oximetria de 
pulso < 90 % coincident com hipoxemia significativa, mas satura9ao normal de oxigenio nao exclui hipoxemia, especialmente 
em pacientes comfra9ao inspirada de oxigenio (Fi 0 2 ) elevada. 

Niveis normals de Pa 0 2 em individuos saudaveis variam de 80 a 100 mmHg. Os valores da oximetria de pulso podem 
permanecer normals ate a Pa 0 2 reduzir-se a < 60 mmHg. Por esta razao, o gradiente alveolo-arterial de oxigenio deve ser 
avaliado em pacientes comFi 0 2 elevada. Urn gradiente amplo e sinal de hipoxemia crescente. A oximetria de pulso pode nao 
ser confiavel emcasos de anemia grave, intoxica9ao pelo monoxido de carbono, metaglobinemia ou vasoconstri9ao periferica. 

Monitorizagao do gas carbonico expiratorio final 

A monitoriza9ao do gas carbonico (C 0 2 ) expiratorio final e atualmente indispensavel no manejo intraoperatorio. Esta 
monitoriza9ao e particularmente importante, porque a forma mais comum de monitoriza9ao respiratoria e a oximetria de pulso. 
A capnometria ou a monitoriza9ao do gas carbonico expiratorio final (PetC 0 2 ) e utilizada para avaliar os niveis de pressao 
parcial arterial de oxigenio (PaC 0 2 ) durante cirurgias ou em pacientes intubados na UTI. Em crian9as, a monitoriza9ao da 
PetC 0 2 durante ventila9ao manual tern sido associada a leituras de PaC 0 2 dentro da faixa pretendida. 

Pressao vesical 

A mensura9ao da pressao intra-abdominal (PIA) em pacientes criticos e realizada por meio de sondas vesicais com balonete 
(Foley). A monitoriza9ao da PIA para prevenir e detectar a sindrome compartimental do abdome e cada vezmais recomendada 
e defendida para pacientes no pos-operatorio de cirurgias abdominais. A PIA e geralmente estimada indiretamente pela 
mensura9ao da pressao intravesical (PIV). 

Monitorizagao eletrencefalografica 

A monitoriza9ao eletrencefalografica continua (EEGc) e uma ferramenta poderosa para avaliar a fun9ao cerebral em paciente 
obnubilados e comatosos. A analise do EEGc e uma tarefa muito dificil devido a quantidade de dados gerados e a 
interpreta9§o do EEG quase em tempo real. Atualmente, metodos de detec9§o computadorizada de convulsdes tern permitido 
revisdes focadas dos pontos de interesse do EEG. Assim, mesmo uma equipe inexperiente com o uso do EEGc pode 
reconhecer rapidamente altera9oes significativas. 

Mensuragao da pressao esofagica 

A parede toracica tambem inclui o abdome. As patologias abdominais afetam a mecanica respiratoria. A pressao esofagica e a 



pressao de via aerea definem a contribui?ao destes compartimentos para a mecanica respiratoria e em especial para a 
complacencia. Mensura£ 6 es emposi?ao supina sao menos confiaveis. 

Espectroscopia proximo do infravermelho 

A espectroscopia proxima do infravermelho (NIRS, do ingles near-infrared spectroscopy ) e uma forma nao invasiva de 
mensurar a Hb oxigenada e desoxigenada, assim como o estado redox do citocromo 3 por meio de um valor medio arterial, 
venoso e capilar. Primariamente, tern sido usada em estudos de oxigena?ao cerebral ou muscular em diversos tipos de lesoes 
hipoxicas. 
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CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambem Caso 5 (Medicamentos vasoativos e farmacologia) e Caso 16 (Insuficiencia cardlaca 
aguda). 

— 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

4.1 Umhomemcom45 anos e internado na UTI apos umacidente automobillstico. Aenfermeira lhe avisa que a Sv0 2 continua 

caiunas ultimas horas de 75 para 65%. Qual e a causa mais provavel? 

A. Insuficiencia cardlaca congestiva classe I B. Doen^a arterial nao compressivel C. Doen$a venosa periferica D. 
Hipoperfusao sistemica E. Doen$a pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) 4.2 Uma gestante, com 20 anos, desenvolve 
infec?ao urinaria com hemoculturas positivas. Ela e internada na UTI com uma PA de 88/52 mmHg, que persiste 
independentemente de um desafio hidrico. O seu quadro piora e ela desenvolve insuficiencia respiratoria compativel com 
sindrome da angustia respiratoria aguda (SARA), e intubada e colocada em VM. O residente insere um CAP para 
mensurar as pressoes vasculares. Quais dos seguintes dados de MH sao os mais provaveis neste caso? 

A. Baixa POAP, baixo DC 

B. Baixa POAP, alto DC 

C. Alta POAP, baixo DC 

D. Alta POAP, alto DC 

E. DC normal, POAP normal 



RESPOSTAS 

4.1 D. Hipoperfusao sistemica com aumento de consumo tecidual e reducao da oferta de oxigenio, especialmente em orgaos 
com demanda elevada, leva a queda da satura£ao venosa de 0 2 . O aumento da difereruja no consumo de oxigenio e uma 
satura£ao venosa de 0 2 menor sinalizam diretamente uma reducao da oferta de oxigenio, causada por queda de debito 
cardiaco, anemia grave, SARA, hipoxemia ou sepse. 

4.2 A. Em uma paciente com SARA consequente a sepse, deve-se esperar que a POAP varie entre um valor baixo a normal 
acompanhada de umDC baixo. Considerando-se urossepse por gram-negativos, descrita neste caso, a endotoxina produzida 
pela bacteria infectante age como um cardiodepressor. As mensura 5 oes de Sv0 2 direcionarao o tratamento, com a meta de 
se atingir um valor > 70 a 75%. Dobutamina e indicada para tratar reduQao de DC, neste caso induzida pelo choque septico 
por gram-negativo. 



DICAS CLINICAS 


► Nao ha tecnica espedfica de monitorizagao que melhore sobrevida. 


► Nao tem se demonstrado que o CAP melhore desfechos. 


► 0 CAP e raramente utilizado hoje, exceto em casos selecionados. 


► Uma PAM de 60 mmHg e uma meta associada com debito urinario e MS adequados. 


► PVC e POAP sao comparaveis em pacientes com FE > 50% e indica volume diastolico final. 


► Manutengao de pressao alveolar de plato < 30 cmH 2 0 reduz distensao alveolar e barotrauma. 


► A PEEP e titulada clinicamente pela mensuragao dos seus efeitos na troca gasosa e na hemodinamica. 


► As caracteristicas mecanicas do sistema respiratorio sao a complacencia, a resistencia a PEEP intrfnseca. Todas podem ser mensuradas em respiradores convencionais 
com manobras a beira do leito. 


► A monitorizagao da pressao esofagica pode auxiliar na avaliagao do grau de distensao alveolar com o uso de PEEP. 
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CAS0 5 


Voce e chamado para atender uma mulher com 62 anos de idade internada em choque septico. A paciente 
esta recebendo vancomicina, levofloxacina e gentamicina intravenosas (IV), por suspeita de urossepse e 
talvez pneumonia. Ela e transferida para a UTI. Os sinais vitais indicam uma pressao arterial (PA) de 
100/60 mmHg, frequencia cardiaca (FC) de 120 batimentos por minuto (bpm), frequencia respiratoria (FR) 
de 30 inspiragoes por minuto (ipm), alem de urn debito urinario de 20 mL/h. Dois litros de solugao 
fisiologica (SF) sao dados em uma hora sem melhora significativa da PA ou da FC. Uma linha venosa 
central registra saturagao venosa de oxigenio (Sv0 2 ) de 60%. 

► Qual e o proximo passo em relagao a PA? 

► Quais as outras medidas que devem ser adotadas neste caso? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 5 



Medicamentos vasoativos e farmacologia 


Resumo: uma mulher com 62 anos de idade esta em choque septico, hipotensa, com sinais de hipovolemia e baixo debito 
cardiaco (DC). 


• Proximo passo em rela^ao a pressao arterial: considerando-se a hipotensao e a taquicardia, o primeiro passo para 
elevar os niveis tensionais e a administra^ao de liquidos, basicamente SF, seguida por medicamentos vasoativos 
apropriados, se nao houver resposta. APAdeve ser corrigida para assegurar fluxo sanguineo suficiente aos orgaos-alvo. 


• Outras medidas: manutenQao de volemia adequada por meio da aderencia a terapia guiada por metas. Um pH de pelo 
menos 7,20 e necessario para que os vasopressores sejamefetivos. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Descrever as indica 5 oes dos medicamentos vasoativos. 

2. Conhecer a farmacologia dos medicamentos vasoativos. 

Consideragoes 

Esta mulher com 62 anos de idade e internada na UTI com urossepse e possivel pneumonia. A hipotensao e a reduQao do 
debito urinario da paciente indicam choque septico severo. O essencial no tratamento para melhora de sobrevida sao a rapida 
correQao dos parametros hemodinamicos anormais e o reconhecimento precoce da etiologia da sepse. Isto significa 
administraQao precoce (dentro de uma hora para pacientes hospitalizados a ate seis horas para pacientes externos) e correta de 
medicamentos. 



ABORDAGEM A 



Utilizagao de liquidos e medicamentos vasoativos 



UQUIDOS INTRAVENOSOS 

Liquidos IV geralmente sao o primeiro tratamento para hipotensao. Administracao de liquidos e efetiva em expandir a 
volemia intravascular (VTV), o que, por sua vez, eleva a PA. Um liquido ideal deve manter a VIV sem expandir o espa^o 
intersticial (El). Cristaloides sao universalmente utilizados para a ressuscita^ao volemica inicial. Na sepse, apos a 
ressuscitaQao volemica, ocorre acumula?ao significativa de liquidos no intersticio com consequentes efeitos adversos. 
Cristaloides podem ser isotonicos, hipotonicos ou hipertonicos e sao os liquidos de primeira escolha na ressuscita^ao de 
pacientes criticos. A defini^ao de qual cristaloide utilizar permanece controversa. Ressuscita 9 ao agressiva com cristaloides 
causa aumento dramatico no liquido extracelular, altera 9 oes nos equilibrios acidobasico e hidreletrolitico, no balan 90 de 
coloides e na coagula 9 §o. Combina 9 oes de cristaloides e coloides administrados juntos tern eficacia comprovada, pois a 
perfusao tecidual e significativamente superior a administra 9 ao isolada de cristaloides. 

O volume de distribu^ao de 1 L de NaCl 0,9% deve expandir a VTV em 250 mL e o El em 750 mL. Por outro lado, a 
administra 9 ao de albumina a 5% aumenta a volemia em 52% do volume infundido. A albumina e significativamente superior a 
solu 9 ao salina na eleva 9 §o do indice cardiaco, alemde apresentar umefeito significativo na dilui 9 ao da hemoglobina (Hb). A 
tendencia dos cristaloides ao extravasamento pode levar a hipoperfusao relativa. Ha evidencia crescente que liquidos TV 
podem apresentar uma propriedade anti-inflamatoria intrinseca. Os achados de estudos com soldados feridos em choque 
no Iraque que foram ressuscitados com baixo volume de solu 9 §o salina hipertonica demonstraram uma eleva 9 §o da PA sem 
eleva 9 §o de marcadores inflamatorios. Solu9ao salina isotonica, quando administrada em grandes volumes, e associada 
com acidose metabolica hipercloremica. Durante a sepse, ha um aumento drastico na permeabilidade capilar. Nestas 
circunstancias, ate 80% dos cristaloides administrados causam edema, o qual varia linearmente com o volume de cristaloides 
infimdidos. 

Solugao de Ringer la eta to 

A infusao de Ringer lactato e associada a expressao de moleculas de adesao no pulmao e no ba 90 , mesmo sem ocorrencia de 
hemorragia. Quando precedido por choque, a utiliza 9 ao de Ringer lactato para ressuscita 9 ao e associada com evidencia 
histologica de aumento da inflama 9 ao e do edema pulmonar. Ringer lactato e outros cristaloides isotonicos podem ativar 
citocinas pro-inflamatarias resultando em apoptose e, possivelmente, aumentando a lesao pulmonar. 

Etilpiruvato 

Cetonas tamponadas por liquidos TV como o etilpiruvato, podem ter efeitos anti-inflamatarios. Emanimais, etilpiruvato causa 
menos apoptose no pulmao do que o Ringer lactato. 

Solugao salina hipertonica 

A osmolaridade normal do plasma e de 280 a 295 mOsm/L. Qualquer solu 9 §o com osmolaridade acima de 310 mOsm/L e 
considerada hipertonica. Solu 9 §o salina hipertonica (SSH) e bicarbonato de sodio sao exemplos de liquidos hipertonicos. As 
concentra 9 oes mais comuns de SSH sao 1,8%, 3%, 7,5% e 23,4%. Quanto maior a concentra 9 §o de sodio na SSH, maior a 
quantidade de liquido que permanece no espa 90 intravascular. As duas indica 9 oes definidas de solu 9 des hipertonicas sao: 
expansao do espa 90 intravascular no choque hipovolemico, como forma de ressuscita 9 ao com volume baixo e impacto 
imediato (isto e, vitimas de guerra com trauma fechado); e como um corolario da primeira indica 9 ao, basicamente por 
deple 9 §o do volume intracelular. Esta segunda indica 9 §o e muito apreciada na neurocirurgia e no neurointensivismo, quando a 
redu 9 §o do volume cerebral e da hipertensao intracraniana (HIC) e mais importante. A SSH aumenta drasticamente a pressao 
osmotica no compartimento em que e administrada. O fluxo de liquidos atraves do gradiente osmotico expande por varias 
horas este compartimento e tarnbem parece aumentar a contratilidade miocardica. As consequencias metabolicas da SSH sao 
hipernatremia, hiperosmolaridade e acidose metabolica hipocloremica comhiato anionico (anion gap) normal. 

Alguns estudos e relatos de casos sugerem que pacientes que receberam SSH apresentam perfil hemodinamico mais 
adequado do que os que receberam cristaloides isotonicos. Nenhum estudo com administra 9 ao pre-hospitalar de SSH 
demonstrou beneficio estatisticamente significativo. Beneficio emsobrevida temsido identificado em pacientes cirurgicos que 
receberam SSH e dextran juntos, em nivel pre-hospitalar, em compara 9 ao com pacientes que receberam igual volume de 
cristaloides isotonicos. Wade e colaboradores relataram uma melhora de sobrevida em vitimas de trauma penetrante que 
receberam SSH. A maior controversia no trauma nao e a utilidade da SSH, mas o momenta ideal para seu uso. Nao ha estudos 
prospectivos grandes sobre o uso de SSH na sepse. Em tese, a SSH deve melhorar a perfusao sistemica e presumivelmente a 
oferta de oxigenio, alemde poder modular a resposta inflamataria. 

Albumina 

A albumina e um expansor volemico que pode ser utilizado em concentra 9 oes de 5 a 25%. A albumina contem de 130 a 160 
mEq de sodio por litro de solu 9 §o. A solu 9 ao a 5% e iso-oncotica em rela 9 §o ao plasma; a solu 9 §o a 25% e 4 a 5 vezes mais 
ativa oncoticamente. As soloes albuminadas nao parecem alterar a coagula 9 §o. A administra 9 ao de albumina e associada a 



uma expansao volemica rapida, embora imprevislvel. Nao ha evidencia de que a administra 9 ao de albumina reduza a 
mortalidade. A albumina e segura, mas seu custo e elevado. Nao ha evidencia que a administra 9 ao de albumina melhore a 
recuperaQao na sepse. 

Coloides 

Soloes com alto peso molecular (coloides) frequentemente sao usadas como substitutas do plasma. Os coloides permanecem 
no cspaco intravascular devido ao seu tamanho molecular maior, o que lhes confere baixa permeabilidade transmembrana. Os 
coloides tambem podem ocluir capilares com permeabilidade elevada, aumentando a pressao coloidosmotica (PCO) com 
consequente expansao intravascular. Eles podem atingir expansao volemica igual ou superior ao volume administrado, o que 
reduz o edema tecidual. Porem, os coloides sao de alto custo, escapam para o espa^o extracelular e alteram a coagula 9 §o. 
Hemoderivados sao discutidos em outra se 9 ao. 



AGENTES VASOPRESSORES 


Vasopressores sao utilizados quando ha hipotensao nao responsiva a administracao de volume, como a causada por 
sepse. Vasopressores sao usados para auxiliar na manutengao dos niveis tensionais, ao passo que inotropicos sao usados para 
elevar o DC, o indice cardiaco, o volume ejetado e a saturagao venosa de oxigenio (Sv0 2 ). O alvo ideal da PAM e incerto, 
porque cada paciente autorregula seus limites de forma individualizada. A autorregulagao em diversos leitos vasculares pode 
ser perdida abaixo de uma determinada PAM. Isto pode criar condigoes nas quais a perfusao tecidual se torna linearmente 
dependente da PA. E conhecido que a titulagao da noradrenalina (NA) para manter uma PAM de pelo menos 65 mmHg 
preserva a perfusao tecidual. Um paciente com hipertensao preexistente pode necessitar de uma PAM mais elevada para uma 
perfusao tecidual adequada. O medicamento “pressor” ideal deve restaurar a PA mantendo o DC, alem de perfundir 
preferencialmente o cerebro, o coragao, o leito esplancnico e os rins. Todos os vasopressores podem produzir efeitos 
adversos (Quadro 5.1). 






Dopamina 





a 


Dopamina 

++++ 

++(dose moderada) 

++ 

+++(dose alta) 

Dobutamina ((3^agonista) 

0 

++++ 

++ 

+ 

Adrenalina* (a e p 1/2 -agonista) 

0 

++++ 

+++ 

+++ 

Noradrenalina* (a e Pj-agonista) 

0 

++++ 

0 

++++ 

Fenilefrina (a-agonista exclusivo) 

0 

0 

0 

++++ 


* Adrenalina e noradrenalina sao tambem conhecidos como epinefrina e norepinefrina. 


Dobutamina 

A dobutamina e uma catecolamina sintetica que age primariamente como P r agonista, aumentando a contratilidade miocardica. 
O aumento na FC causado pela dobutamina e contrabalangado pelo seu efeito vasodilatador compouco impacto final na PA. O 
uso principal da dobutamina e em pacientes com insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) refrataria, hipotensao ou em 
individuos septicos com hipoperfusao, nos quais os vasodilatadores nao podem ser utilizados devido aos seus efeitos na PA. A 
a^ao da dobutamina ocorre em 1 a 10 minutos apos o inicio da sua administra^ao, compico de a^ao em 10 a 20 minutos. A 
faixa habitual de dose para adultos e de 2,5 a 20 pg/kg/min com uma dose maxima recomendada de 40 pg/kg/min. E importante 
titular a dose para se atingir o alvo desejado de aumento no DC. Vasopressores devem ser administrados em veias calibrosas 
e preferencialmente por acesso venoso central. A dobutamina tem menos efeito sobre a FC do que a dopamina. A 
dobutamina parece ser particularmente efetiva na rcssuscitacao esplancnica, aumentando o pH intramucosal gastrico, com 
perfusao de mucosa superior a obtida pela dopamina. Como parte de umprotocolo de ressuscita^ao precoce guiada por metas 
que combinava intensa vigilancia medica e de enfermagem com ressuscita 9 ao volemica agressiva e transfusao de concentrados 
de hemacias, a utiliza 9 ao da dobutamina foi associada com uma significativa redu 9 §o absoluta da mortalidade. 

Dopamina 

A dopamina em dose baixa a moderada (ate 10 pg/kg/min) tem efeitos predominantemente P-adrenergicos. E convertida a NA 
no miocardio, ativando, assim, os receptores adrenergicos. Em doses elevadas, a sua capacidade de sensibilizar os receptores 
a-adrenergicos causa vasoconstr^ao. A dopamina e tanto inotropica como vasoconstritora. A qualquer dose e um 
cronotropico potente. A dopamina causa mais taquicardia e e mais arritmogenica do que a NA. Evidencias sugerem que a 
dopamina nao apresenta um efeito renal substancial. Ela pode interferir com a funQao da tireoide e da hipofise, podendo 
apresentar um efeito imunossupressor. O uso de “dopamina em dose renal” tem se comprovado falacioso. Uma sindrome 
conhecida como choque septico resistente a dopamina (CSRD) tem sido descrita, sendo definida por uma PAM < 70 mmHg, 
independente da administra 9 ao de uma dose de dopamina igual ou superior a 20 pg/kghnin. A incidencia de CSRD pode 
atingir 60%, e estes pacientes tem uma mortalidade de 78%, ao passo que pacientes sensiveis a dopamina apresentam uma 
mortalidade de 16%. 

Noradrenalina 

A NA apresenta efeitos farmacologicos tanto em receptores adrenergicos oq como (3|. A NA e utilizada para manter a PA em 
pacientes hipotensos, sendo um vasoconstritor mais potente do que a fenilefrina. A dose de manuten 9 ao geralmente e de 2 a 4 
pghnin. Doses elevadas como 0,5 a 1,5 p/Kg/min por 1 a 10 dias tem sido usadas em pacientes com choque septico. O 
potencial para extravasamento e evitado pela administra 9 ao em uma via venosa calibrosa. Atualmente, a NA e o medicamento 
de escolha para o paciente que necessita ressuscita 9 ao volemica, ainda que isto seja controverso. Tanto a vasoconstri 9 ao 
como o aumento na PAM sao evidentes quando a NA e utilizada na faixa de dose normal. ANA nao aumenta a FC. O principal 
efeito benefico da NA e melhorar a perfusao dos orgaos pelo aumento do tonus vascular. Estudos que tem comparado a NA 
com a dopamina tem favorecido a NA no que concerne a melhora global da oferta de oxigenio, a perfusao de orgaos e ao 
consumo de oxigenio. A oferta e o consumo de oxigenio aumentaram nos pacientes estudados tanto com a dopamina quanto 



com a NA. A NA e menos ativa metabolicamente do que a adrenalina e reduz os niveis sericos de lactato. A NA melhora 
significativamente a perfusao renal e o fluxo sangulneo esplancnico na sepse, em particular quando combinada com a 
dobutamina. 

Adrenalina 

A adrenalina apresenta atividade adrenergica ft |, (3 2 e oq, a * n da quc o aumento na PAM em pacientes septicos e basicamente 
consequente ao aumento no DC (volume ejetado). Ha tres problemas principals na utilizagao deste medicamento: (1) a 
adrenalina aumenta a demanda miocardica de oxigenio; (2) aumenta os niveis sericos de glicose e de lactato, basicamente por 
um efeito calorigenico (aumenta a liberagao de glicose e a sua quebra anaerobia); e (3) a adrenalina parece ter efeitos 
adversos no fluxo sanguineo esplancnico, redirecionando o sangue para os tecidos perifericos. A combi nagao de dopamina e 
NA aumenta mais o fluxo sanguineo da mucosa gastrica do que a administragao isolada de adrenalina. Ha poucos dados que 
distinguem adrenalina e NA em relagao a sua capacidade de atingir metas hemodinamicas, mas a adrenalina e superior como 
inotropico. A preocupagao sobre o impacto da adrenalina na perfusao esplancnica deve ser considerada. Preocupagoes em 
relagao ao aumento dos niveis sericos de lactato e ao desenvolvimento de hiperglicemia tern limitado a utilizagao da 
adrenalina. Hipocaliemia e arritmias resultam do P 2 _a g° n i s t a da adrenalina, que direciona o potassio para o interior das 
celulas reduzindo os niveis sericos deste eletrolito. 

Fenilefrina ^ 

A fenilefrina e um agonista adrenergico quase puramente a l5 de potencia moderada. Ainda que muito utilizada no manejo da 
hipotensao iatrogenica em anestesiologia, e frequentemente ineficaz no tratamento da sepse. A fenilefrina e um medicamento 
adrenergico que provavelmente causa menos taquicardia. E um vasoconstritor menos eficaz do que a NA ou a adrenalina. Em 
comparagao a NA, e mais eficaz em reduzir o fluxo sanguineo esplancnico, a oferta de oxigenio e a captagao de lactato. A 
fenilefrina pode ser uma boa opgao terapeutica quando taquiarritmias limitam a utilizagao de outros vasopressores. 

Vasopressina 

A arginina-vasopressina e um hormonio endogeno que e liberado em resposta a redugoes na volemia e ao aumento da 
osmolaridade plasmatica. A vasopressina causa contragao direta da musculatura lisa vascular atraves dos receptores Vj. 
Tambem aumenta a responsividade da vasculatura as catecolaminas. A vasopressina e um analogo ao hormonio antidiuretico 
(HAD) secretado pela hipofise posterior. Atualmente, e o primeiro medicamento a ser administrado em adultos com parada 
cardiorrespiratoria extra-hospitalar por assistolia, sendo 40 unidades IV a dose-padrao. Se a circulagao espontanea nao e 
restaurada em tres minutos, entao esta dose e repetida, ou a adrenalina intermitente e iniciada. Se nenhum acesso IV for 
disponivel, 40 unidades devem ser diluidas em solugao salina para um volume total de 10 mL a ser administrado atraves do 
tubo orotraqueal. Administragao intra-ossea pode ser utilizada como acesso parenteral alternative. Vasopressina pode ser 
utilizada em pacientes com choque refratario quando a ressuscitagao volemica e outros vasopressores nao conseguem 
aumentar a PA. A vasopressina tern emergido como um vasoconstritor adicional em pacientes septicos resistentes as 
catecolaminas. Parece haver uma deficiencia quantitativa deste hormonio na sepse, e a administragao de vasopressina 
associada a NA aumenta o fluxo sanguineo esplancnico e o debito urinario. A vasopressina nao aumenta significativamente a 
demanda miocardica de oxigenio, e seus receptores nao sao afetados pela acidose. 

Neosinefrina 

A fenilefrina e a neosinefrina sao agonistas seletivos dos receptores a r adrenergicos, sendo utilizados primariamente como 
descongestionantes nasais, para dilatagao pupilar e para aumento da PA. Infarto do miocardio pode ocorrer pelo uso frequente 
ou exagerado destes medicamentos como spray nasal. O efeito na PA e a ocorrencia de efeitos colaterais com esses 
medicamentos os tornam inadequados para o uso em UTI. A NA e a fenilefrina sao utilizadas mais comumente em situagoes 
envolvendo anestesia ou terapia intensiva. A fenilefrina e especialmente util para contrabalangar os efeitos hipotensores de 
anestesicos epidurais e subaracnoideos. Como sua atividade e puramente a-adrenergica, nao possui efeito inotropico ou 
cronotropico, elevando a PA sem aumentar a frequencia ou a contratilidade cardiaca. Bradicardia reflexa pode ser causada 
pela elevagao da PA, e este efeito pode ser util em pacientes hipotensos comtaquiarritmia. 

Levosimendan 

O levosimendan e um sensibilizador ao calcio. Aumentando a sensibilidade do coragao ao calcio, eleva a contratilidade 
cardiaca sem forgar uma elevagao do calcio intracelular. As agoes combinadas inotropica e vasodilatadora resultam em um 
aumento potente da contragao com redugao de pre-carga e pos-carga. 

Outros medicamentos vasoativos 

Uma variedade de outros medicamentos vasopressores esta disponivel, e alguns destes que podem ser utilizados sao os 


inibidores da fosfodiesterase, como a milrinona e a enoximona. Parecem ser alternativas a dobutamina no tratamento da 
miocardiopatia do paciente, alemde restauraremo fluxo sanguineo esplancnico. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambem Caso 4 (Monitoriza 9 ao Hemodinamica), Caso 16 (Insuficiencia cardlaca aguda), Caso 

28 (Trauma fechado) e Caso 41 (Hemorragia e coagulopatia). 
_ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

5.1 Um homem com 75 anos de idade, institucionalizado, e trazido a emergencia por confusao, febre e dor em flanco. Ao 
exame fisico, a sua temperatura e de 38,8 °C, a PA e de 78/46 mmHg, a FC e de 117 bpm e a FR e de 29 ipm As mucosas 
estao secas, o turgor cutaneo esta reduzido, ha dolorimento no angulo costovertebral, mas nao ha edema ao exame fisico. Ha 
leucocitose de 22.000 celulas/mm3 e o EQU apresenta 3+ de leucocituria. O paciente tern uma acidose metabolica com 
hiato anionico elevado e hiperlactatemia. Antibioticoterapia e iniciada. Qual e, das alternativas a seguir, que deve melhorar 
a sobrevida do paciente? 

A. RessuscitaQao volemica e corre^ao da PA e da acidose lactica B. Administra 5 ao de albumina a 25% 

C. Monitoriza 5 ao hemodinamica comcateter de arteria pulmonar (CAP) D. Manter a Hb acima de 12 g/dL 

E. Manter a PC0 2 abaixo de 50 mmHg 5.2 \bce e chamado as tres horas da manha pela enfermeira da UTI para avaliar um 
homem com 72 anos de idade que apresentou uma queda da PA de 114/78 para 82/48 mmHg na ultima hora. As suas 
mucosas estao secas. Voce identifica que o paciente internou ha seis horas com uma temperatura de 38,5 °C, PA 118/84 
mmHg, FC de 104 bpm e FR de 28 ipm. Na admissao, apresentava 18.000 leuc6citos/mm3. O paciente esta recebendo 
uma solu?ao salina a 200 mUhnas ultimas seis horas. Qual das alternativas a seguir e a interven^ao farmacologica inicial 
ideal para melhorar a PA do paciente? 

A. Adrenalina isolada B. Noradrenalina C. Dobutamina 

D. Vasopressina E. Fenilefrina 



RESPOSTAS 

5.1 A. Ressuscita£ao volemica agressiva, administraQao de antibioticos IV e resolu?ao da acidose lactica devemter umefeito 
benefico na sobrevida deste paciente. O paciente tem sepse grave, presumivelmente por pielonefrite. O tempo para se 
atingir a ressuscita?ao correlaciona-se com a sobrevida. A terapia precoce guiada por metas inclui intervenQoes que devem 
ser ofertadas nas primeiras seis horas da apresentaQao do paciente ao hospital, ou dentro da primeira hora, se o paciente ja 
estava internado. O objetivo e manter uma pressao venosa central (PVC) de 8 a 12 cmH 2 0 e uma SV0 2 acima de > 70%. 
Isto resulta em taxas de sobrevida mais elevadas do que tentativas de ressuscita£ao mais tardias. A reversao da acidose 
lactica e fundamental. 

5.2 B. Este paciente apresenta choque septico hiperdinamico. O choque septico hiperdinamico se caracteriza por hipotensao, 
baixa resistencia vascular sistemica (RVS) e indice cardiaco elevado. ANA e a fenilefrina sao os medicamentos de escolha 
para o controle do choque septico hiperdinamico. A NA deve ser usada iniciahnente seguida da fenilefrina, se nenhuma 
melhora for notada. A NA e urn vasoconstritor mais potente do que a fenilefrina. A adrenalina nao e urn tratamento de 
primeira linha como vasopressor em pacientes septicos. A dopamina em dose elevada e mais eficaz no tratamento do 
choque septico hipodinamico, que se caracteriza por hipotensao, RVS baixa e indice cardiaco baixo com extremidades 
frias. A dobutamina e usada na sepse para reverter a depressao miocardica induzida pela sepse por gram-negativos, porem 
sem clcvacao significativa da PA. A vasopressina tem sido efetiva como urn medicamento suplementar na hipotensao 
refrataria. 



DICAS CLINICAS 


► Coloides atingem mais rapidamente e com menos volume administrando os objetivos hemodinamicos do que os cristaloides. 


► A solugao salina isotonica administrada em grande quantidade e associada com acidose hipercloremica, o que pode afetar o fluxo sanguineo esplancnico e ser 
nefrotoxico. 


► A dobutamina e urn inotropico potente que pode ser urn adjunto util a ressuscitagao volemica na sepse precoce. 


► A adrenalina e urn vasoconstritor potente e tambem inotropico. Causa uma acidose lactica precoce secundaria a glicolise anaerobia, podendo reduzir o fluxo sanguineo 
esplancnico. 


► A NA e urn vasoconstritor potente que mantem o DC e restaura o fluxo sanguineo a orgaos dependentes. 


► E essencial que os pacientes sejam ressuscitados volemicamente antes que se inicie a terapia vasopressora. 


► 0 objetivo do suporte vasopressor e manter a PA dentro da faixa de autorregulagao dos orgaos. 


► A fenilefrina pode ser uma boa opgao terapeutica quando as taquiarritmias limitam a utilizagao de outros vasopressores. 


► Cristaloides sao universalmente utilizados para a ressuscitagao volemica inicial, compensando o debito de liquidos na sepse e no choque septico. 
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Um homem com 44 anos de idade com hemorragia subaracnoidea e escore da escala de coma de Glascow 
(GCS, do ingles Glasgow coma score) 9, foi internado na UTI apos avaliagao inicial na emergencia, onde 
foi intubado e colocado em ventilagao mecanica (VM). Uma TC de cerebro revelou hemorragia 
subaracnoidea e hemorragia intracerebral. Varias horas apos a chegada a UTI, o paciente apresentou uma 
elevagao das pressoes inspiratorias e um decrescimo do murmurio vesicular a esquerda. A saturagao 
arterial de oxigenio (Sa0 2 ) permaneceu em 100%. 

► Quais sao as causas possiveis para a mudanga no quadro do paciente? 

► Quais sao os metodos de imagem que voce pode utilizar para avaliar o problema do paciente? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 6 



Exames de imagem em terapia intensiva 


Resumo: um homem com 44 anos de idade com hemorragia subaracnoidea desenvolve aumento das pressoes inspiratorias e 
rcducao do murmurio vesicular a esquerda. 


• Possfveis causas para o quadro do paciente: intubacao seletiva ou pneumotorax a esquerda. 


• Exames confirmatorios: radiografia toracica para determinar se o paciente desenvolveu um pneumotorax e/ou se o 
tubo endotraqueal avan^ou para o bronquio principal direito. A ecografia a beira do leito tainbem pode ser utilizada 
para determinar a presen^a (ou ausencia) de deslizamento das pleuras viscerais e parietais. A presen^a desta interface 
tecidual deve confirmar umpulmao esquerdo totalmente expandido e excluir o diagnostico de pneumotorax esquerdo. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Aprender sobre o valor e a indicagao da radiografia toracica realizada na UTI. 

2. Conhecer as indicates e aplicagoes da ultrassonografia a beira do leito na UTI (diagnostico e orientagao de 
procedimentos). 

3. Saber como aplicar a ecocardiografia e a tomografia computadorizada (TC) no manejo dos pacientes crlticos. 

Consideragoes 

Este paciente e um homem com 44 anos de idade que esta recebendo VM com pressdes positivas e recentemente foi 
transferido da emergencia para fazer uma TC e, posteriormente, para a UTI. Alem disso, pacientes com traumas 
craniencefalicos (TCE) sao frequentemente submetidos a procedimentos invasivos, como introducao de cateteres venosos 
centrais (CVCs), para monitoriza 5 ao de pressao venosa central (PVC). Estas situa 5 oes os colocam em risco, tanto de mau 
posicionamento do tubo endotraqueal para o bronquio principal direito como de desenvolvimento de pneumotoraces. As duas 
condigoes podem se apresentar clinicamente com redugao do murmurio vesicular a esquerda. 



ABORDAGEM AOS 



Exames de imagem em pacientes criticos 



DEFINI0ES 

RADIOGRAFIA TORACICA OBTIDA COM APARELHO PORTATIL: modalidade para realiza9§o de radiografias 
toracicas a beira do leito. Pacientes frequentemente estao em posi^ao supina ou semissupinados para realiza9§o da tecnica 
anteroposterior, na qual as particulas de raio X atravessam o torax entrando atraves da parede anterior. Esta orienta^ao reduz a 
qualidade da imagem e a capacidade de detectar pequenos pneumotoraces e hemotoraces em fun^ao da posi^ao supina. 
Radiografias obtidas com aparelho portatil sao uteis para confirmar a posi?ao de tubos endotraqueais e identificar infiltrados 
ou derrames potencialmente patologicos. 

ULTRASSONOGRAFIA: as interfaces teciduais refletem as ondas sonoras. Estes “sinais acusticos” podem ser 
transformados em imagens bidimensionais que representam a anatomia abaixo do transdutor do aparelho de ultrassonografia. 
As imagens mostradas no alto do visor sao as mais proximas do transdutor, ao passo que as mais afastadas do transdutor 
aparecem na base do visor. Ar no subcutaneo e estruturas densas (isto e, ossos, calculos e corpos estranhos) podem criar 
artefatos que distorcem as imagens da ultrassonografia. A complei9ao fisica e a falta de interface entre a pele e o transdutor 
secundaria a curativos cirurgicos ou feridas tambem podem limitar a visibilidade e a qualidade das imagens. A 
ultrassonografia (US) na UTI e util para fins diagnosticos (detec9ao de pneumotoraces, de liquido intraperitoneal ou da 
presen9a de urina na bexiga), ou para guiar procedimentos a beira do leito (pun9§o de acessos venosos centrais, pun9ao de 
linha arterial, pun9§o de acessos venosos perifericos e drenagemde cole9oes pleurais e intraperitoneais). 
ECOCARDIOGRAFIA: e a ultrassonografia utilizada especificamente para avaliar a anatomia e a fun9ao cardiacas. Os 
ecocardiografos atuais tambem possuem fun9oes computadorizadas, como o Doppler a cores e a analise da forma das ondas 
para quantifica9ao dos padroes de fluxo atraves (e dentro) das regioes anatomicas do cora9§o. A adi9ao da analise de fluxo a 
urn programa de mensura9ao de volume aumenta a capacidade diagnostica dos ecocardiogramas. Como nas outras formas de 
ultrassonografia, ar no subcutaneo, feridas e complei9ao fisica tambem interferem na qualidade das imagens obtidas em nivel 
individual. A ecocardiografia e util para determina9ao do desempenho cardiaco e do estado volemico em pacientes com 
choque. 



ABORDAGEM CLINICA 

Radiografias de torax portateis na unidade de terapia intensive/ 

Radiografias toracicas obtidas com aparelho portatil permitem a avalia£ao de pacientes criticos com altera5oes respiratorias 
agudas ou progressivas. Uma das maiores vantagens destes procedimentos a beira do leito e que se evita a instabilidade 
durante o transporte. Independentemente da reducao na qualidade da imagem, radiografias de torax a beira do leito sao uteis 
na identifica5ao de diversas situa? 5 es que exigemintervengao imediata (Quadro 6 . 1 ). 




• Intubagao seletiva do bronquio principal direito 

• TET em posigao alta (isto e, quando o balonete do TET esta ao nivel ou acima das cordas vocais) 

• Mau posicionamento de outros equipamentos medicos (isto e, sondas nasoenterais, linhas centrais e drenos toracicos) 

• Pneumotorax 


• Hemotorax 


• Derrame pleural 

• Edema pulmonar 

• Pneumonia 


• Colapso lobar por tampoes mucosos 

• Infiltrados bilaterais secundarios a SARA 

TET, tubo endotraqueal; SARA, sindrome da angustia respiratoria aguda. 


Radiografias toracicas obtidas com aparelho portatil sao menos uteis no diagnostico de tromboembolia pulmonar (TEP) 
como causa de insuficiencia respiratoria. Pacientes com radiografias aparentemente normals podem ter TEP como causa das 
suas altera? 6 es de ventila^ao-perfusao. Se os achados da radiografia nao elucidam a causa e o paciente e de risco para TEP, 
angiografia por TC (angio-TC) pode ser util para confirmar ou descartar TEP. Historicamente, a pratica de radiografias 
diarias “rotineiras” era comum em UTI. Em uma metanalise recente, esta pratica foi comparada a alternativa de somente 
realizar as radiografias quando clinicamente indicado. Nao houve difcrenca na mortalidade, no tempo de interna9ao na UTI ou 
do numero de dias em VM nos dois grupos. Pacientes que foram avaliados somente quando clinicamente indicado foram 
expostos a menos radia?ao, alemde ter havido redu?ao dos custos hospitalares. 

Ultrassonografia a beira do leito na unidade de terapia intensiva 

O advento de ultrassonografos pequenos e portateis com boa resolu9ao de imagem e melhor visualiza9ao de estruturas 
profundas tern feito da US a beira do leito uma ferramenta valiosa em terapia intensiva. Em compara9ao aos tomografos, a US 
dispensa o transporte do paciente critico e nao e associada a exposi9ao de radia9§o ou contraste intravenoso. Com frequencia, 
esta mais disponrvel e pode ser repetida mais facilmente do que a TC. Acessibilidade e a facilidade de uso tern tornado a 
ultrassonografia uma extensao do exame fisico na avalia9ao dos pacientes criticos. A ultrassonografia pode ser utilizada em 
quase todas as regioes anatomicas. No torax, a avalia9ao ultrassonografica da pleura pode confiavelmente descartar 



pneumotorax. A funQao cardiaca pode ser avaliada de varias formas, incluindo estimativas da fra?ao de eje?ao e avalia?ao 
qualitativa da simetria da contra$ao miocardica. No abdome, a visualiza£ao das varia5oes do diametro da veia cava inferior 
(VCI) durante o ciclo respiratorio pode fornecer uma estimativa do estado volemico venoso central. A avalia?ao 
ultrassonografica focada para o trauma (FAST, do ingles focused assessment with sonography for trauma) permite avaliacocs 
iniciais e sequenciais quanto ao aumento de liquido intraperitoneal, o que pode significar hemorragia nao controlada apos 
trauma abdominal (Quadro 6 . 2 ). 



Quadro 6.2 • AVALIAQAO ULTRASSONOGRAFICA FOCADA PARA 0 TRAUMA 


Ainda que este metodo tenha sido desenvolvido para a avaliagao de pacientes com trauma na emergence, oferece uma abordagem organizada para avaliagao do compartimento 
abdominal na UTI. Tres dos quatro pontos do FAST avaliam o abdome, e o ponto nao abdominal avalia o pericardio do paciente. 

Componentes abdominais do FAST: 

1. Quadrante superior direito - determina a presenga de liquido infra-hepatico 

2. Quadrante superior esquerdo - determina a presenga de liquido em torno do bago 

3. Regiao suprapubica - determina a presenga de liquido na pelve 

FAST, avaliagao ultrassonografica focada para o trauma; UTI, unidade de terapia intensiva. 


A ultrassonografia tambem oferece opcocs terapeuticas. VisualizaQao em tempo real de estruturas venosas centrais durante 
inser^ao de cateteres e associada com menor incidencia de complicaQoes relacionadas ao procedimento, sendo uma pratica 
endossada pela maioria das entidades medicas. Liquido pericardico pode ser puncionado de forma mais segura quando a 
pericardiocentese e guiada pela ultrassonografia. Controle de foco infeccioso, algumas vezes, pode ser realizado pela 
drenagem guiada por US de coleQoes toracicas, pericardicas, abdominais ouemtecidos moles. (Figuras 6.1 a 6 . 4 ). 



Figura 6.1 Desbannento pleural para descartar pneumotorax: a linha branca brilhante s'gnfica a apos'gao das pleuras par'etal e v'sceral. A seta mostra 
artefatos tipo "cauda de cometa", credos pela interface das paredes pleurais. Quando estes achados estao ausentes, aumenta a chance de apresentar 
pneumotorax. (Cortesia de Arun Ngdev, M.D., Emergency Medicine Residency Program, Alameda Health System.) 






Figura 6.2 Anatomia da veia cava inferior (VCI) visualizada por meio de ultrassonografia. A v'Bualizagao da VCI durante o deb respiratorb perm'ite uma 
estimativa confiavel da volemia. No estado normovolembo, a VCI estreita-se durante a inspiragao e distende-se durante a expiragao. Na hipovobmb 
grave, a VCI colapsa. Na hipervobm'B, a VCI nao se altera por meio do cicb respiratorb. (Cortesb de Arun Ngdev, M.D., Emergency Medbine Residency 
Program, Alameda Health System.) 



Figura 6.3 Introdugao de uma linha venosa gu'iada pela ultrassonografia. Visualizagao em tempo real para introdugao do cateter: as setas brancas 
mostram uma agulha entrando na veia jugular interna para urn acesso venoso central. (Cortesia de Arun Ngdev, M.D., Emergency Medicine Residency 
Program, Alameda Health System.) 



Figura 6.4 Imagem de um abscesso a ultrassonografia. Abscesso subcutaneo. (Cortesia de Arun Ngdev, M.D., Emergency Medicine Residency 
Program, Alameda Health System.) 


Aprendendo a aplicar a ecocardiografia e as tomografias computadorizadas no manejo do paciente critico 

Quando pacientes criticos estao hemodinamicamente instaveis e esforQos para ressuscita£ao nao melhoram a perfusao, deve-se 
considerar se ha disfunQao cardiaca contribuindo para o quadro clinico. Ecocardiografia a beira do leito oferece uma 
avalia^ao em tempo real da fun^ao cardiaca do paciente. A ecocardiografia pode ser utilizada para estimar a movimentagao 
da parede do ventriculo esquerdo (VE), a fra?ao de eje?ao (FE), os volumes de enchimento do cora?ao direito e as pressoes 
venosas pulmonares. As informaQoes obtidas com estas avalia5oes podem direcionar o inicio de medicamentos inotropicos, a 
necessidade de mais volume, ou a necessidade de vasoconstritores. 

Fun^ao ventricular esquerda: ecocardiografia a beira do leito pode avaliar qualitativamente a movimentaQao da parede 
ventricular esquerda e estimar a funQao ventricular. Estas estimativas qualitativas com ulbassonografos podem ser realizadas 
por clinicos com treinamento basico em ulbassonografia. Mensura^oes quantitativas mais sofisticadas podem ser realizadas 
com equipamentos ligeiramente mais modernos, que podem ser encontrados em rnuitas UTIs. Esses equipamentos permitem 
imagens mais claras da parede endocardica obtendo areas ventriculares ou volumes durante o ciclo cardiaco. Por registrarem 
as mudancas nas areas mensuradas ou volumes do ventriculo durante a diastole e durante a sistole, encurtamentos fracionais 
ou FE podem ser calculados. 


Encurtamento fracional = 


Area diastolica final 


Area diastolica final - Area sistolica final 


Fra?ao de eje?ao = 


\blume diastolico final - \bliune sistolico final 


\blume diastolico final 

Fun^ao ventricular direita: o ventriculo direito (VD) normalmente e uma camara complacente com paredes finas e baixas 
pressoes. No paciente critico, contudo, fatores como o aumento da resistencia vascular pulmonar (RVP), disfuncao ventricular 
esquerda ou marcada sobrecarga volemica podem alterar as pressoes rotineiramente encontradas no VD. Um aumento agudo 
nas pressoes ventriculares direitas causa disfunQao ventricular direita e, se grave, insuficiencia ventricular direita. Assim 
como na avalia9ao do VE, a ecocardiografia pode avaliar o VD, qualitativa ou quantitativamente. Achados qualitativos de 
aumento do VD e movimento paradoxal do septo interventricular sugerem disfuncao ventricular direita grave. Para medidas 
quantitativas, a resolu9§o da imagem deve ser a ideal, para avaliar o volume das camaras e as medidas de fluxo por Doppler. 
Se os clinicos estao preparados com treinamento e equipamento basicos, ou mesmo com treinamento mais avancado e 
equipamentos ligeiramente mais sofisticados, a ecocardiografia a beira do leito oferece um auxilio acessivel e nao invasivo 
para o diagnostico de pacientes criticos instaveis. 

Estado volemico: a avalia9§o da ressuscita9ao adequada e fundamental no manejo de pacientes em choque. A ecocardiografia 
oferece diversas op9oes nao invasivas para avalia9§o da pre-carga (isto e, o estado volemico). Como previamente 
mencionado, as mudan9as do diametro da VCI durante o ciclo respiratorio podem estimar confiavelmente a pressao venosa 
central (PVC). Equipamentos capazes de mensurar os padroes de fluxo por Doppler podem elucidar a pre-carga pela 
mensura9ao do fluxo por meio da valva mitral e no interior da arteria pulmonar. Alem disso, a avalia9§o ecocardiografica dos 
volumes do VE durante o ciclo cardiaco pode estimar a pre-carga ventricular esquerda ao mensurar os volumes diastolicos 
finais. A tecnologia do Doppler pode ser usada para mensurar o fluxo pela via de saida do VE, permitindo estimar o debito 
cardiaco (DC). 

Patologia anatomica: alem de avaliar as anormalidades de movimenta9ao da parede miocardica, a ecocardiografia a beira do 
leito pode ser utilizada para diagnosticar vegeta9oes valvares, ruptura de musculo papilar e aneurismas ventriculares. 
Defeitos do septo atrial ou do septo ventricular, alem de regurgita9§o valvar, podem ser visualizados com o efeito Doppler. 
Excesso de liquido pericardico e o seu efeito sobre o enchimento dos ventriculos durante a diastole identificarao 
tamponamento fisiologico se a pre-carga estiver comprometida pela quantidade de liquido no espa90 pericardico. Alem disso, 
o manejo do tamponamento pericardico pode ser efetuado pela pericardiocentese guiada pela US. 

Tomografia computadorizada: a TC necessita transports do paciente a radiologia. Contudo, em alguns casos, a informa9ao 
obtida supera o risco do transports. Arteriogramas por TC sao o metodo de escolha para o diagnostico de TEP. As TCs de 
torax, de abdome e de pelve podem determinar focos de sepse que sao muito profundos para detec9§o ou sao obscurecidos por 
artefatos durante a realiza9§o de US a beira do leito. As TCs podem guiar a introdu9ao de cateteres de drenagem percutaneos 
para controle de focos, um componente-chave do tratamento do paciente septico. 

Identifica9ao de focos: quando pacientes pioram clinicamente, a imagem desempenha um papel-chave na identifica9ao do 
foco do problema (ver Quadro 6 . 3 ). Radiografias obtidas comaparelho portatil e ultrassonografias sao facilmente acessiveis e 
nao necessitam administra9ao de contraste intravenoso e exposi9ao a radia9§o. Estes metodos podem ser inespecificos, e no 
caso da ultrassonografia, operador-dependente. Alem disso, ha regioes do abdome, do mediastino e do cranio que sao de 
dificil visualiza9§o por meio de US, emfim9ao da densidade das estruturas adjacentes, especialmente as osseas. A TC oferece 
uma forma mais sensivel e especifica para avaliar o cerebro, o torax e o abdome. As TCs podem identificar cole9oes liquidas, 
areas de hemorragia ativa, inflama9ao ou edema. 





Sintomas 



Diagnostico 



Metodos de imagem 



Febre, leucocitose Instabilidade hemodinamica 

Sepse 

Radiografias toracicas obtidas com aparelho portatil (infiltrados sugerem 
pneumonia) Ultrassonografia (especialmente na suspeita de foco biliar) TC 
(possibilita avaliagao anatomica total) 

Febre, leucocitose Instabilidade hemodinamica 

SIRS 

TC (se nenhum achado novo apos o controle do foco, provavelmente ha SIRS) 

Alteragao do sensorio 

Doenga 

cerebrovascular 

TC nao contrastada de cranio 

Insuficiencia Respiratoria 

Pneumotorax 

Hemotorax 

Pneumonia 

TEP 

Radiografias obtidas com aparelho portatil (pneumonia, pneumo/hemotorax) TC 
(angiograma, se suspeita de TEP) 


SIRS, sindrome da resposta inflamatoria sistemica (do ingles systemic 
inflammatory response syndrome); TC, tomografia computadorizada. TEP, 
tromboembolia pulmonar). 


Quando o declinio agudo do quadro e neurologico, a TC nao contrastada e utilizada para avaliar patologias intracranianas, 
como a piora em pacientes com TCE, hemorragias intracerebrais ou doen^a cerebrovascular isquemica. A TC nao contrastada 
e menos senslvel na determina$ao de isquemia cerebral. A TC perfusional (quando disponlvel) melhora a acuracia da 
detecQao de isquemia cerebral irreverslvel. Ainda que a ressonancia magnetica (RM) seja mais senslvel para a avalia^ao de 
isquemia cerebral, e menos factlvel em pacientes crlticos, pois necessita que o paciente fique isolado no cilindro do 
equipamento por urn perlodo de tempo prolongado para a realiza£ao do exame. Pacientes em VM, monitoriza5ao rigorosa e 
com intervenQoes frequentes nao sao bons candidatos para este metodo diagnostico. 




/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambem Caso 13 (Trombose venosa profunda/Embolia pulmonar), Caso 16 (Insuficiencia 
cardlaca aguda) e Caso 28 (Trauma fechado). 

___ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

6.1 Qual dos metodos a seguir fornece a abordagem mais segura para a introducao de cateteres centrais emveia jugular interna 
(VJI)? 

A. Ultrassonografia para marcar a posi^ao da veia antes da prepara^ao esteril da pele B. Radiografia toracica obtida com 
aparelho portatil antes e apos procedimento C. Ecocardiograma para visualizar o cateter no atrio direito 

D. Imagem da veia pela ultrassonografia no momenta da puncao 

E. Ultrassonografia dos apices pulmonares durante o procedimento, para evitar pneumotaraces 6.2 Uma mulher com 22 
anos de idade foi internada na UTI apos uma cirurgia eletiva de fixacao de femur. Durante o transporte, sua Sa0 2 caiu 
para 82%. O fisioterapeuta relatou que, para ela, a ventilacao com o Ambu (equipamento de vcntilacao de transporte) 
ficou mais dificil. No seu exame preliminar, ela tinha murmurio vesicular ausente a direita e sua frequencia respirataria 
(FR) era de 34 inspiracocs por minuto (ipm), sua Sa0 2 estava agora em 87%, com urn aumento da fracao inspirada de 
oxigenio (Fi0 2 ) no respirador para 100%. Apressao arterial (PA) da paciente e 115/70 mmHg e sua frequencia cardiaca 
(FC) e de 110 batimentos por minuto (bpm). Qual dos metodos diagnosticos a seguir provavelmente e o mais util? 

A. Ultrassonografia do abdome 

B. TC do tar ax 

C. Radiografia toracica obtida com aparelho portatil 

D. Imagem por RM do tarax 

E. Cintilografia pulmonar 

6.3 Um homem com 67 anos de idade e trazido a emergencia apos ser encontrado inconsciente em seu quintal. Na avaliacao 
inicial, esta irresponsivo, sua pele esta palida, as extremidades estao frias e ele esta sudoretico. Sua PA e 80/65 mmHg, a 
FC e de 102 bpm, e as suas veias do pescoQO estao distendidas. Ele esta intubado e apresenta murmurio vesicular 
uniformemente audivel. Simultaneamente, ha varios outros pacientes sendo ressuscitados por trauma, e voce deve escolher 
um exame diagnostico (porque todos os equipamentos estao sendo compartilhados). Qual equipamento voce escolheria? 

A. Radiografia toracica obtida com aparelho portatil 

B. Eletrocardiografo 

C. Ultrassonografia com transdutor para ecocardiografia e fluxo por Doppler D. Tomografia computadorizada 

E. Ultrassonografia com transdutor de tecidos moles para tarax e abdome 6.4 Um hospital recentemente identificou que o 
transporte de pacientes criticos para a TC apresenta riscos inerentes. Qual dos pacientes a seguir provavelmente e o mais 
apropriado para realizar uma TC? 

A. Uma mulher com 87 anos de idade com PA de 110/70 mmHg, FC de 90 bpm, FR de 14 ipm, Sa0 2 de 95% e redu?ao do 
murmurio vesicular ipsilateral ao sitio de puncao de umacesso venoso central. 

B. Um homem com 168 Kg, com um abscesso sub-hepatico e extenso e nfi sema subcutaneo. Ele esta plenamente 
ressuscitado, mas continua recebendo dois medicamentos vasopressores com uma PAM de 72 mmHg. 

C. Um homem com 43 anos de idade em VM com pressoes elevadas de vias aereas, trabalho respiratario elevado e redu 9 §o 
do murmurio vesicular a esquerda. 

D. Uma mulher com 92 anos de idade com PA de 86/48 mmHg, FC de 105 bpm, FR de 18 ipm, creatinina serica (CrS) de 
2,1 mgtaFe veias cervicais distendidas. 

E. Um homem com 22 anos de idade, que foi esfaqueado no terceiro espa?o intercostal, lateralmente ao mamilo direito, 
com PA de 128/78 mmHg, FC de 82 bpm e FR de 12 ipm. 



RESPOSTAS 

6.1 D. Imagem em “tempo real” da VJI durante a canula 9 ao tem sido reconhecida como a abordagem mais segura ern 
comparaQao a tecnica dos marcos anatomicos ou a identificaQao da posi^ao da veia anteriormente ao procedimento. 

6.2 C. A radiografia toracica e o metodo mais apropriado. Ainda que a TC possa fornecer informaQdes valiosas sobre a 
fisiopatologia do torax, o paciente apresenta-se com dificuldade respiratoria e sinais sugestivos de pneumotorax a direita. 
O transporte para o tomografo, nesta situa 9 §o limltrofe, pode ser catastrofico. Modalidades como ultrassonografia toracica 
para avaliar a presen 9 a ou ausencia de deslizamento pleural e radiografias obtidas com aparelho portatil (realizados 
imediatamente) tambern podem identificar um pneumotorax clinicamente significativo. Uma toracotomia com agulha pode 
ser realizada se a suspeita de pneumotorax e elevada. Este procedimento, quando realizado apropriadamente, e de baixo 
risco relativo e oferece beneficio transitorio. Ausculta repetida como ambiente emsilencio e rapida, facil e pode ajudar a 
confirmar a presen 9 a ou ausencia de murmurio vesicular. O ponto importante aqui e que se o paciente esta instavel e o 
diagnostico pode ser efetuado a beira do leito, e mais seguro nao transporta-lo. 

6.3 C. O pacientes esta em choque e sem historia disponivel. Achados clinicos sugerem disfun 9 ao cardiaca com ma perfusao 
grave e veias cervicais distendidas. Ainda que um eletrocardiograma (ECG) possa fornecer alguma informa 9 ao imediata 
que permita descartar um potencial infarto, uma ecocardiografia a beira do leito pode identificar rapidamente 
anormalidades anatomicas e fimcionais como tamponamento pericardico, ruptura do musculo papilar, anormalidades graves 
de movimenta 9 ao da parede ventricular, ruptura de septo, e assim por diante. Com a ecocardiografia, o estado volemico do 
paciente tambern pode ser estimado, assim como a presen 9 a de pressoes vasculares pulmonares elevadas. Se houver 
tamponamento, a ecocardiografia pode ser utilizada em tempo real como um metodo seguro para a realiza 9 ao de uma 
pericardiocentese. 

6.4 B. Dos pacientes listados, o homemobeso com e nfi sema subcutaneo provavelmente sera tecnicamente desafiador para uma 
drenagem de um abscesso sub-hepatico guiada pela ultrassonografia a beira do leito. Sua complei 9 ao fisica e o ar 
subcutaneo aumentarao os artefatos e tornarao a tecnica guiada pela ultrassonografia menos segura. A drenagem guiada pela 
TC oferece uma rota muito mais segura para pacientes com visao limitada a ultrassonografia. Os pacientes “A, C e E” tem 
suspeita de patologias pulmonares que podem ser avaliadas por radiografias obtidas com aparelho portatil ou 
ultrassonografia toracica. O paciente “D” provavelmente tem uma origem cardiaca para seus sintomas e pode ser avaliado 
por uma ecocardiografia a beira do leito. 
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Um homem com 25 anos, que havia manifestado previamente aos seus familiares o desejo de ser doador 
de orgaos, sofre um trauma craniencefalico (TCE) grave apos um acidente com motocicleta e e declarado 
em morte encefalica. Ele esta intubado, em ventilagao mecanica (VM), com uma frequencia respiratoria 
(FR) de 16 inspiragoes por minuto (ipm), um volume de ar corrente (VAC) de 450 ml_ e uma fragao 
inspirada de oxigenio (Fi0 2 ) de 35%. A gasometria revela um pH de 7,36, uma pressao parcial arterial de 
gas carbonico (PaC0 2 ) de 36 mmFIg e uma pressao parcial arterial de oxigenio (Pa0 2 ) de 150 mmFIg (com 
uma Fi0 2 de 35%). A equipe de retirada e o bloco cirurgico estao em alerta. A pressao arterial sistolica 
(PAS) esta em 110 mmFIg, a pressao arterial diastolica (PAD) esta em 60 mmFIg, a frequencia cardiaca 
(FC) esta em 110 batimentos por minuto (bpm), com ritmo regular, e a temperatura esta em 35,6 °C. O 
peso do paciente e de 70 kg e a sua altura e de 1,57 m. Os eletrolitos sao: sodio (Na + ) 155 mEq/L, 
potassio (K + ) 4 mEq/L, cloro (CI-) 105 mEq/L e bicarbonato (FIC0 3 ) 20 mEq/L. O debito urinario e de 150 
mL/h. 

► Quais sao os passos mais apropriados a partir de agora enquanto se aguarda a retirada de orgaos? 

► Qual e o parametro mais importante que influencia a sobrevida dos orgaos? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 7 



Questdes eticas 


Resumo: este paciente, de 25 anos, esta em morte encefalica e e um doador de orgaos. O suporte vital deve continuar visando 
a manutenQao das variaveis fisiologicas e laboratoriais “dentro dos limites da normalidade” para que se preserve a 
integridade dos orgaos, ate que a retirada seja efetuada pelas equipes cirurgicas. 


• Proximos passos enquanto se aguarda a retirada dos orgaos: manter os parametros fisiologicos do doador tao 
proximos da normalidade quanto possivel. 


• O parametro mais importante para a sobrevida dos orgaos: o tempo, que e essencial nesta situacao. Devem-se 
coordenar todos os aspectos burocraticos e solicitar os exames co nt irmatorios assim que possivel. Reduzir este tempo 
significa aumentar a sobrevida das celulas e dos orgaos. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Conhecer o cuidado basico de doadores adultos em morte encefalica. 

2. Saber sobre as alteragoes fisiologicas que ocorrem em doadores de orgaos. 

Consideragdes 

Este homem, de 25 anos, sofreu um acidente automobillstico e teve o diagnostico de morte encefalica, presumivelmente por 
perda global e irreverslvel das fungoes do tronco cerebral. Ele e um candidato a doagao de orgaos e tecidos, pois expressou 
previamente este desejo a seus familiares. Questoes emocionais significativas afetam os seus entes queridos neste momenta. 
Em funcao disso, um membro de uma equipe intra-hospitalar especialmente treinada, ou run representante de uma organizagao 
de procura de orgaos, conversa com os familiares a respeito das decisoes dificeis que necessitam ser tomadas, respeitando os 
seus desejos. A declaragao de morte encefalica exige que o paciente esteja em coma e sem reflexos de tronco (isto e, nao 
respirar independentemente, nao apresentar rcacao pupilar ao estlmulo luminoso, nao movimentar os olhos e nao movimentar 
os membros para longe de estlmulos algicos). Para a obtengao do resultado mais adequado para os orgaos doados, e 
importante manter a fisiologia do paciente tao proxima da normal quanto posslvel, preservando PA, FR, oxigenagao e balango 
hidreletrolltico. Uma equipe bem coordenada e fundamental para auxiliar a famllia neste processo doloroso e interagir com a 
equipe medica assistencial e com as equipes de transplante. 



ABORDAGEM AS 



Questdes gerais da doagao de orgaos 


Nesta situa?ao, sao aplicados os conhecimentos de senso comum em terapia intensiva. Geralmente, as diretrizes incluem a 
otimiza?ao das funQoes cardiovascular e pulmonar, a correQao do balango hidreletrolitico, a identifica?ao e o tratamento de 
infecQoes e, eventualmente, a administra^ao de reposi^ao hormonal. Orgaos doados sao influenciados pela fisiologia sistemica 
prevalente (ou seja, oferta de oxigenio, composiQao dos eletrolitos sangulneos, citocinas regionais e sistemicas). Parametros 
gerais para o cuidado otimizado devem ser atendidos, assim como fatores individual que possam afetar o orgao 
transplantavel (ver Quadro 7.1). 



TEMPO DE MANEJO 

E importante minimizar o tempo entre a retirada e o implante dos orgaos doados. Centros especializados que aplicam as 
diretrizes da pratica ideal tem apresentado um grande impacto na otimiza 5 ao do tempo de manejo. Especialistas em 
transplantes encorajam niveis glicemicos discretamente elevados. Em individuos em morte encefalica, a ocorrencia de 
neuroglicopenia consequente a insulinoterapia deixa de ser uma preocupa?ao. O efeito imunossupressor induzido pela 
hiperglicemia pode beneficiar o receptor. 

Coagulopatia e terapia transfusional 

Os niveis otimos de hemoglobina (Hb) e de hematocrito (Ht) para os doadores sao mostrados no Quadro 7.1. A exigencia de 
oferta de oxigenio adequada tambem nao precisa mais levar em conta o cerebro, que e um orgao de grande consumo de 
oxigenio. A reduQao no debito cardiaco (DC) diminui a oferta de oxigenio para os orgaos transplantaveis. Itens preocupantes 
sao a carga de mediadores inflamatorios, a presen^a de lesao pulmonar aguda e a possivel transmissao viral ao receptor. O 
efeito potencial da imunossupressao secundaria as transfusoes e desconhecido. Em geral, multiplas transfusoes sanguineas 
aumentam o sucesso do transplante. Hemorragia nao e desejavel, mas anticoagula 5 ao “intrinseca” pode ser benefica para a 
perfusao dos orgaos. Infusao de fatores de coagula^ao presentes no plasma fresco congelado (PFC) e nos concentrados 
de plaquetas tem sido associada a lesao pulmonar aguda relacionada a transfusao (TRALI, do ingles transfusion related 
acute lung injury ) em pacientes criticos clinicos, uma sindrome indistinguivel da sindrome da angustia respiratoria aguda 
(SARA). O uso do fator recombinante Vila e umassunto especial. Mesmo que seja frequentemente utilizado para hemorragias 
em trauma e neurocirurgia, o seu valor nao tem sido demonstrado em doadores. A transfusao de plaquetas pode precipitar 
lesao pulmonar e liberar substancias pro-inflamatorias. O beneficio ou o risco potencial da transfusao de plaquetas para 
corre?ao de trombocitopenia apos o uso recente de medicamentos antiplaquetarios permanece desconhecido. 



Quadro 7.1 • PARAMETROS RECOMENDADOS POR DIRETRIZES PARA O CUIDADO DE DOADORES 


PVC 4-12 mmHg 

Glicose 70- 
150 mg/dl_ 

POAP 8-12 mmHg 

pH 7,40- 
7,45 

Indice cardiaco > 2,4 L/min/m 

PaC0 2 30- 
35 mmHg 

DC > 3,8 L/min 

Pa0 2 80-90 
mmHg 

PAM 60 mmHg 

Hb > 10 
g/dL 

PAS > 90 e < 120 mmHg 

Ht > 30% 

Debito urinario 1 a 3 mL/kg/h 



PVC, pressao venosa central; POAP, pressao de oclusao da arteria pulmonar; DC, debito cardiaco; PAM, pressao arterial media; PAS, pressao arterial sistolica; PaC0 2 , 
pressao parcial arterial de gas carbonico; Pa0 2 , pressao parcial arterial de oxigenio; Hb, hemoglobina; Ht, hematocrito. 


Temperatura corporal e reposigao hormonal 

Apos a morte encefalica, a maioria dos doadores desenvolve hipotermia leve a moderada, a qual pode ser importante para 
redugao do metabolismo. Os efeitos colaterais perigosos de hipotermia sao poliuria, coagulopatia e arritmias. A poliuria pode 
responder a administragao de vasopressina e liquidos. Hipoadrenalismo primario pode ser causado por morte encefalica ou 
por lesdes e doengas previas do doador. Corticoides em doses suprafisiologicas sao frequentemente utilizados para permitir a 
doagao pulmonar. Mineralocorticoides podem corrigir hiponatremia em doadores, embora isto seja contrabalangado pela 
incidencia elevada de diabetes insipido (DI) concomitante. Doses adicionais de corticoides ou infusdes intravenosas (IV) 
podem ser necessarias se o cuidado do doador estender-se por 8 a 12 horas ou mais. Mais orgaos podem ser recuperados 
quando varias combinagoes sinergisticas de hormonios sao utilizadas. Corticoides, mesmo quando nao utilizados para 
aumentar as taxas de doagao pulmonar, podem ser administrados em “doses de estresse”, especialmente quando houver 
hipotensao persistente independente do tratamento adequado com liquidos e medicamentos vasoativos. O hormonio 
tireoideo 1 ™ e utilizado em muitos centros de forma rotineira, ou como resgate, na prcscnca de hipotensao refrataria a 
inotropicos ou vasopressores. A dose recomendada de tri-iodotironina (T3) e de 2 a 3 mg, a cada hora, infundida por via IV 

Poliuria, que e comum apos morte encefalica, coloca os orgaos em risco secundariamente a hipovolemia, a hipotensao e a 
hipoperfusao. As causas de poliuria sao: diurese fisiologica, efeitos residuais dos diureticos administrados para o manejo da 
hipertensao intracraniana (HIC), diurese osmotica secundaria ao manitol, hiperglicemia ou DI. Poliuria por outras causas que 
nao o DI em geral nao produz hipernatremia significativa. A presenga de hipernatreiuia no doador e associada a redugao da 
fungao hepatica no receptor. Sodio serico > 155 mEq/Le considerado o lirnite maximo aceitavel. A reposigao IV de solugdes 
salinas balanceadas ou de solugdes salinas hipotonicas e recomendada quando o debito urinario esta acima de 150 a 200 
mL/h. Hiperglicemia significativa pode ocorrer se solugdes com excesso de dextrose e agua sao administradas, e deve ser 
tratada. Vasopressina aquosa pode ser administrada embolus IV repetidos (5-10 U) oupor meio de uma infusao titulada para o 
manejo de poliuria. A desmopressina tambeme efetiva quando administrada como bolus IV (0,5-2 microgramas), podendo ser 
repetida quantas vezes forem necessarias para se atingir o debito urinario desejado. 

Nutrigao, reperfusao e pre-condicionamento 

Os nutrientes podem facilitar a deposigao de glicogenio no figado, aumentar a disponibilidade de acidos graxos e de glutamina 
para o coragao, alem de fornecer acidos graxos omega-3 e aminoacidos para protegao renal. A administragao da coenzima 
CoQlO e uma estrategia promissora para protegao cardiaca. Estudos tern mostrado que a CoQlO reduz discretamente a PA e, 
potencialmente, protege o coragao contra o decrescimo da sintese desta enzima pelo miocardio, o que pode ocorrer pelo uso 
de estatinas. 

Lesao aos orgaos transplantados ocorre pela produgao e liberagao de radicals livres e outras substancias toxicas na 
implantagao, no reaquecimento e/ou na reperfusao. Alem disso, a lesao tambem ocorre quando hipotensao significativa e 
seguida por ressuscitagao e melhora da perfusao tecidual ao orgao transplantado. Porem, um episodio de hipotensao 
controlado pode pre-condicionar alguns orgaos (especialmente o figado) antes da explantagao, aumentando a tolerancia a 
lesao de reperfusao apos a implantagao. O uso de dopamina nao e benefico emprevenir lesao de reperfusao. 

Conclusao 

O cuidado do doador de orgaos e uma tarefa complexa. Ofertar os melhores orgaos para os receptores demanda atengao a 
multiplas variaveis. A escassez de dados com base em evidencias e um desafio para a terapia intensiva, para as organizagdes 
de procura de orgaos e para as equipes transplantadoras. Ordens “para nao ressuscitar” (PNR) sao problemas eticos 













frequentes em UTI. Essas ordens devem estar registradas claramente no prontuario do paciente. Se tais ordens nao estao 
presentes, o paciente deve ser questionado a respeito dos seus desejos quanto a ressuscita?ao, caso venha a softer uma parada 
cardiorrespiratoria ouuma arritmia potencialmente fatal. Como muitas outras decisdes medicas, definir quanto a ressuscitar ou 
nao um paciente que sofre uma parada cardiorrespiratoria envolve uma considera£ao cuidadosa do potencial beneficio frente 
as preferences desse paciente e tambern ao provavel prognostico. Decisdes de nao ofertar uma ressuscita£ao 
cardiorrespiratoria sao dificeis devido as diferen?as reais oupercebidas nestas situa?5es. 



QUANDO A RESSUSCITACAO CARDIOPULMONAR DEVE SER OFERTADA? 

A ressuscita^ao cardioardiopulmonar (RCP) e o suporte avancado de vida cardiovascular (ACLS, do ingles advanced cardiac 
life support ) sao uma serie de procedimentos medicos desenhados para restabelecer a circula 9 ao e a respira?ao dos 
pacientes. A RCP e o ACLS sao desenhados para manter a perfusao a orgaos vitais enquanto sao feitas tentativas para 
restaurar a respira 9 ao espontanea e o ritmo cardiaco pela desfibrila 9 ao a beira do leito. Se o paciente para de respirar ou 
apresenta uma parada cardiaca intra-hospitalar, o cuidado-padrao e realizar uma RCP caso nao haja uma ordem valida para 
nao realiza-la. Paramedicos atendendo a uma parada devem fornecer RCP. Hospitais devem possuir politicas escritas que 
descrevamas situa 9 des nas quais a RCPpode ser evitada. Algumas situa 9 oes gerais que justificamevitar uma RCP sao: 

• Quando se julgar que a RCP nao trara qualquer beneficio. 

• Quando o paciente, que e capaz de tomar decisdes, indica claramente que nao deseja uma RCP, com documenta 9 ao 
assinada que confirme claramente este desejo escrito em linguagem preferencialmente medica e nao juridica. 1 ^ 

• Quando o paciente demonstrar uma capacidade reduzida de tomar decisdes, um substituto pode toma-las. O substituto 
pode indicar claramente que o paciente nao desejava uma RCP. 

A RCP e inutil quando nao oferece beneficio clinico para o paciente. Nestas circunstancias, os medicos tern justificativa 
etica para nao proceder a uma RCP. Claramente, e importante definir o que significa “beneficio”. A distin 9 ao entre oferecer 
efeitos meramente mensuraveis (isto e, normaliza 9 ao do potassio serico) ou oferecer beneficios significativos a saude e 
importante ao se deliberar sobre o assunto. 

Uma abordagem para definir “beneficio” examina a probabilidade de que uma interven 9 ao leve a um prognostico desejado. 
A RCP tern sido avaliada prospectivamente em diversas situa 9 oes clinicas. O conhecimento da probabilidade de sucesso com 
a RCP pode ser usado para determinar a sua utilidade. 

Tambem se pode considerar que a RCP nao tern beneficio quando a qualidade de vida do paciente e tao limitada que 
nenhuma melhora significativa e esperada com a ressuscita 9 ao. O julgamento de “qualidade de vida” pode levar a visdes 
preconceituosas de pacientes com doen 9 as cronicas ou com sequelas incapacitates. Ha evidencia substancial de que 
pacientes com algumas condi 9 des cronicas frequentemente tern qualidade de vida muito superior a de individuos saudaveis. 
Porem, provavelmente, e um consenso que pacientes em estado vegetativo permanente possuem uma qualidade de vida que 
poucos desejariam Portanto, a RCP e geralmente considerada “inutil” em pacientes em estado vegetativo persistente. 

Nao ha obriga 9 ao de prover RCP quando se julga que ela e medicamente inutil. No entanto, de acordo com o principio da 
autonomia, o paciente e/ou seus familiares devem ter umpapel na decisao sobre ordens PNR. 

Em muitos casos, o paciente e seus familiares concordam com a ordem PNR apos uma explica 9 ao franca, porem solidaria, 
da situa 9 ao clinica. Nestes casos, uma ordem PNR pode ser escrita. Cada hospital deve ter procedimentos especificos para 
escrever uma ordem PNR valida. Em todos os casos, a ordem deve ser escrita pelo medico assistente ou acordada com ele. 
Uma decisao de nao administrar RCP pode tambem resultar de uma vontade expressa do paciente de que o procedimento nao 
seja realizado. Se o paciente conhece a cond^ao medica existente e possui uma capacidade de decisao intacta, a solicita 9 ao 
deve ser respeitada. 

Eticistas e medicos se dividem sobre como proceder quando os familiares discordam da decisao do paciente. 

Uma ordem PNR somente pode ser escrita quando ha total concordancia do paciente e seus familiares. Um esfor 90 razoavel 
deve ser feito para se explicar todos os detalhes da situa 9 ao clinica as partes envolvidas, o que, em geral, leva a resolu 9 ao do 
conflito. Em casos dificeis, uma consultoria etica pode ser util. Contudo, RCP deve ser ofertada nestes casos, mesmo que seja 
considerada inutil. A realiza9ao de esfor90s parciais de ressuscita 9 ao nao e eticamente justificavel. Estas a 9 oes minam os 
direitos dos pacientes e violam a confian 9 a da rela 9 ao medico-paciente. Na maioria das vezes, a decisao para iniciar ou negar 
RCP ocorre em momentos nos quais o paciente e incapaz de participar do processo decisorio e suas preferencias nao sao 
conhecidas. Ha duas abordagens gerais para este dilema: diretivas avan 9 adas e tomadores substitutes de decisao. 

Diretiva avangada 

A diretiva avan 9 ada e um documento detalhando as decisdes que o paciente provavelmente tomaria, caso estivesse incapaze 
de opinar, no momenta em que a decisao critica fiver de ser tomada. Este documento pode listar ou indicar decisdes 
especificas (isto e, vontade de viver). Por outro lado, pode designar uma pessoa especifica para tomar estas decisdes (isto e, 
empoderamento legal de um advogado ou outros substitutes). Ha alguma controversia do quao literalmente a vontade de 
viver deve ser interpretada. Preferencias expressas como vontade de viver sao mais interessantes quando elas refletem, de 
forma consistente, as visdes do paciente ao longo da vida. Frequentemente, isto pode ser determinado por meio de conversas 
com familiares, amigos intimos, ou profissionais da saude que tenham um relacionamento de longa data como paciente. 


Tomador de decisao substituto 


Na ausencia de um documento escrito, a lei 1 ^ norte-americana reconhece uma hierarquia de rclacocs familiares que 
determina qual familiar deve ser o “porta-voz” oficial. Ver Quadro 7.2. 


Quadra 7.2 • HIERARQUIA DAS RELAgOES FAMILIARES NA TOMADA DE DECISAO 


1. Tutor legal com autoridade para tomada de decisao 

2 . Esposa 


3 . Pais do paciente 

4 . Individuo com poder legal permanente para tomada de decisoes 

5 . Filhos adultos do paciente (todos em concordance) 

6 . Irmaos adultos do paciente (todos em concordance) 



CONCLUSOES 


O tratamento medico basico nao deve ser negado ao paciente, mas praticas medicas e eticas estabelecidas devem ser 
respeitadas. Quando confrontado com decisoes sobre intervengoes como a RCP, a equipe de saude deve demonstrar respeito 
pela autonomia pessoal e fornecer um termo de consentimento informado. Ordens PNR nao devem ser convertidas em ordens 
para nao tratar ou ordens para nao salvar na ausencia de documentagao adequada. O cuidado medico o mais adequado 
possivel deve ser prestado em situagoes emergenciais, conforme o consentimento informado do paciente. O padrao de cuidado 
e o mesmo na doenga e na saude, incluindo emergencias clinicas e cirurgicas. 






QUESTOES DE COMPREENSAO 

7.1 O Sr H e um homem com 24 anos de idade que mora em uma clinica, onde esta em reabilita 9 §o apos um trauma de medula 
espinal. A lesao o deixou tetraplegico. Ele tern uma fun?ao cognitiva normal e nenhum problema respiratorio. Ele e 
internado no seu service para tratar uma pneumonia. O medico residente sugere antibioticos, fisioterapia e hidrata£ao. O 
interno diz “ele deve ser PNR, em fun?ao da futilidade medica”. Em qual dos seguintes cenarios a RCP oferece o seu maior 
beneficio? 

A. Paciente critico com acidente vascular encefalico (AYE) agudo 

B. Paciente com neoplasia metastatica 

C. Paciente em choque septico 

D. Paciente com insuficiencia renal aguda (IRA) 

E. Paciente com pneumonia grave 

7.2 Uma mulher com 82 anos de idade, portadora de neoplasia de colo intestinal com metastases hepaticas, e internada para 
realiza?ao de quimioterapia. Devido ao prognostico reservado, ela e questionada sobre uma ordem PNR, porem a paciente 
deseja atendimento pleno, incluindo manobras de RCP. Qual e o manejo mais apropriado neste caso? 

A. Explicar para a paciente que uma ordem PNR significa que ela recebera cuidados paliativos. 

B. Enfatizar com compaixao que uma decisao devera ser tomada nas proximas horas, caso ocorra uma parada 
cardiorrespiratoria. 

C. Nao dividir esta decisao com os familiares, pois isto frequentemente e um fator complicador. 

D. Discutir com a paciente que uma ordem PNR nao significa que ela nao recebera outros cuidados. 



RESPOSTAS 

7.1 D. Insuficiencia renal, tanto aguda como cronica, pode ser tratada com dialise. Outras alternativas apresentam maior 
futilidade medica, de forma que intervenQoes como RCP nao oferecem chance de beneficio significativo para o paciente. 
Interven?6es podem ser consideradas inuteis se a probabilidade de sucesso (alta hospitalar) e < 1% e/ou se a qualidade de 
vida esta abaixo do rnlnimo aceitavel para o paciente. Neste caso, a probabilidade de sobrevida do paciente apos uma RCP 
e abaixo da media, considerando-se sua quadriplegia e pneumonia leve. De fato, em casos de pneumonia grave com 
insuficiencia respiratoria, a sobrevida e < 1%. A sua qualidade de vida nao e sem valor. Desde que ele esteja totalmente 
alerta e desperto, o Sr. H pode ser questionado a respeito da sua visao sobre qualidade de vida. E importante discutir sobre 
os provaveis cenarios nos quais ele possa ter uma parada cardiorrespiratoria e necessitar de uma RCP. Dessa forma, o Sr. 
H podera dizer se ele deseja uma RCP ou nao. Nenhum julgamento sobre a possivel utilidade ou futilidade de uma RCP 
baseada na atual condi?ao do Sr. H pode ser tomada sem discussao. A decisao sobre ressuscita£ao deve ser tomada 
somente apos consultar o paciente e seus familiares acerca da sua situa£ao, desejando uma defin^ao em conjunto. 

7.2 D. Esta paciente e uma senhora idosa com diagnostico de neoplasia metastatica. Alta hospitalar nao e esperada, caso ela 
necessite uma RCP. Portanto, uma RCP poderia ser considerada como um esfor?o “inutil”, porem a paciente nao atinge 
outros criterios para futilidade e e mentalmente capaz. Uma ordem PNR nao deve ser redigida, mesmo que seja julgada 
inutil, se nao houver concordancia da paciente e seus familiares. Ela deve ter tempo para conhecer a gravidade do seu 
diagnostico. Questionamento periodico sobre a realiza 5 ao de RCP deve ser feito com ela e seus familiares. A forma mais 
correta de faze-lo e no contexto de outras decisdes medicas durante o cuidado da paciente. E preciso enfatizar que uma 
ordem PNR nao significa que a paciente sera abandonada ourecebera um cuidado inferior ao padrao. 



DICAS CLINICAS 


► E fundamental uma abordagem coordenada para o cuidado do doador e dos seus familiares, atendendo necessidades emocionais e espirituais, otimizando parametros 
fisiologicos do doador em articulagao com as equipes transplantadoras. 


► Embora os dados em relagao a esta area sejam limitados, a opiniao de especialistas recomenda a manutengao ou restauragao de parametros fisio logicos e laboratoriais 
normals. 


► Instabilidade cardiovascular ocorre frequentemente durante o curso da morte encefalica em fungao da tempestade catecolaminergica, da produgao de citocinas e de 
alteragoes neurovasculares. 


► Intervengoes agressivas em terapia intensiva podem corrigir instabilidade cardiovascular e reverter ou preservar a fungao normal de orgaos, permitindo que os 
transplantes sejam realizados. 


► Mais estudos sao necessarios para que se defina o nivel de variabilidade fisiologica que pode ser aceito em doadores de orgaos. 
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N. de R.T. fhormonio tireoideol Em nosso meio, o hormonio tireoideo na sua formula^ao parenteral nao esta habitualmente disponivel. 

N. de R.T. ftomada de decisao do pacientel O PSDA (patient self-determination act) e uma regulamenta^ao existente nos EUA, desde 1992, dando caraterjuridico ao exercicio da autonomia do paciente. Embora 
ainda nao formalizado no Brasil, o exercicio da autonomia do paciente vem sendo cada vez mais estimulado. 

N. de R.T. [Tomador de decisao substitutol No Brasil, nao ha uma determina^ao legal da hierarquia decisoria. 








CAS0 8 


Voce e chamado para manejar a via aerea de um rapaz com 22 anos, lutador de boxe, que foi internado 
na UTI por estridor inspiratorio apos um trauma de cranio e pescogo durante um combate profissional no 
inicio da mesma noite. Ele apresenta rabdomiolise e concussao. Encontra-se confuso em relagao as horas 
que se seguiram ao evento. Uma tomografia computadorizada (TC) de cranio revela edema cerebral leve, 
sem evidencia de hemorragia intracraniana. Ele esta responsivo ao comando verbal vigoroso. E um rapaz 
com 1,83 m de altura e 80 kg de peso. 

► Qual e a primeira conduta no manejo deste paciente? 

► Quais sao as outras condutas no manejo deste paciente? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 8 



Manejo de via aerea/Insuficiencia res pi ra tori a 


Resumo: este boxeador de 22 anos tem estridor inspiratorio, o que indica insuficiencia respiratoria por obstruQao ou por 
colapso de via aerea. 


• Primeira conduta: (1) Intuba^ao em sequencia rapida (ISR) para prote^ao de via aerea; (2) evitar o uso de sonda 
nasogastrica (SNG), pois este paciente tem trauma de face e ha risco de perfura^ao da placa cribiforme pela SNG. 
Inser^ao da SNG por via oral e a op?ao mais adequada. 


• Outras condutas: radiografia toracica para avaliar a traqueia, corrigir a posi^ao do tubo endotraqueal (TET) e 
pesquisar a prescnca de pneumotorax. Se edema cerebral estiver presente, um volume-minuto elevado deve ser utilizado 
para indu 9 §o de alcalose respiratoria e consequente reduQao da pressao intracraniana (PIC). Apressao positiva ao final 
da expira^ao (PEEP) nao deve ser excessiva, para que se evite aumento da PIC. Propofol e o medicamento indicado 
para indu 9 §o e seda 9 §o, pois reduz a PIC, tem atividade anticonvulsiva e permite uma melhor avalia 9 §o neurologica 
pela sua rapida elimina 9 ao serica, quando suspensa. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Conhecer as indica 5 oes e as contraindicates de intuba 5 ao endotraqueal (IET). 

2. Ter informa 5 oes acerca dos metodos alternativos para o controle da via aerea. 

3. Identificar as cornplica 5 oes mais comuns da IET. 

4. Saber sobre os passos e as ferramentas necessarios para a IET 

Consideragdes 

Este boxeador de 22 anos sofreu urn trauma craniencefalico (TCE), bem como trauma de pescoQO, apresentando estridor 
inspiratorio, o que sugere umpossivel colapso de via aerea. Isto necessita uma ISRpara prote?ao e controle da via aerea. Um 
manejo expectante neste paciente provavelmente levaria a consequencias devastadoras. Uma SNG pode ser necessaria para 
reduzir o risco de aspira^ao de sangue. A preven?ao de aspiraQao e feita com a eleva 5 ao da cabeceira a 45 graus. A 
ventila?ao mecanica (VM) e iniciada em modo assisto-controlado, com uma frequencia respiratoria (FR) de 22 inspira?6es 
por minuto (ipm), um volume de ar corrente de 500 mL, uma fra?ao inspirada de oxigenio (Fi0 2 ) de 100% e uma PEEP de 5. A 
utiliza 5 ao de umvolume-minuto mais elevado e prudente, como objetivo de decrescer a pressao intracerebral. 



ABORDAGEM AO 



Manejo da via aerea/Suporte ventilatorio 



INTUBA^AO EM SITUAgOES CRITICAS 

A indicacao mais comum de IET e o tratamento de insuficiencia respiratoria hipoxemica ou insuficiencia ventilatoria 
hipercapnica. O tratamento inicial da hipoxemia comega com a administragao de oxigenio a baixo fluxo por cateter ou oculos 
nasal, o que fornece uma Fi0 2 aproximada de 30%. Se necessario, pode-se elevar a Fi0 2 ate 100% com a utilizagao de uma 
mascara de alto fluxo. Pacientes com piora do sensorio e incapacidade de protegao da via aerea apresentam indicagoes 
secundarias de IET. E preciso assegurar-se de que o paciente nao possua qualquer documentagao previa, na qual tenha se 
recusado a receber IET, ou mesmo possua uma ordem para nao ressuscitar (PNR) definida. Os desejos do paciente ou dos seus 
familiares, ou mesmo de urn tutor legal, devem ser considerados previamente a oferta de procedimentos invasivos. Outras 
indicagoes para IET sao: aspiragao de partlculas solidas, necessidade de fibrobroncoscopia e lavado broncoalveolar (LBA), 
necessidade de sedagao profunda em pacientes comlesoes traumaticas e/ou neurologicas previamente a realizagao de exames 
de imagem ou procedimentos terapeuticos, e em pacientes com estado de mal epileptico que necessitem de sedagao e paralisia 
muscular para o tratamento das convulsoes. 

intubagao endotraqueal 

A IET e o metodo definitivo para o controle da via aerea, sendo urn procedimento comum em pacientes comanestesia geral. O 
equipamento de via aerea por mascara laringea (\AML) nao exige urn tubo inserido na traqueia ou a utilizagao de um 
laringoscopio para o procedimento, sendo uma alternativa para determinados pacientes que se submeterao a uma cirurgia 
eletiva de menor duracao. O \AML e similar a um TET curto, porem circundado e mantido no seu lugar por uma mascara 
laringea. A extremidade da mascara com sua porgao distal aberta empurra a lingua para baixo e a uvula para tras. A VAML e 
efetiva como uma opcao de curta duracao e nao necessita tanto treinamento como a IET. Pacientes que podem necessitar de 
\AML variam desde aqueles submetidos a anestesia para cirurgias eletivas ate aqueles criticos, com disfungao ou lesoes de 
multiplos orgaos. Situagoes emergenciais, como parada respiratoria ou cardiorrespiratoria, necessitarao IET. A IET e efetiva 
para proteger a via aerea de aspiragao, combater oxigenagao ou ventilagao inadequada e na presenga ou risco de obstrugao de 
via aerea. As indicagdes para controle de via aerea estao se tornando mais complexas na era da tecnologia avangada de 
sistemas de oferta de oxigenio e de formas de ventilagao nao invasiva (VNI). Podem ser divididas emtres categorias basicas: 
(1) insuficiencia respiratoria hipoxemica (pressao parcial arterial de oxigenio [Pa0 2 ] reduzida), (2) insuficiencia ventilatoria 
hipercapnica (incluindo parada cardiorrespiratoria), intoxicagao por medicamentos (pressao parcial arterial de gas carbonico 
[PaC0 2 ] elevada) e (3) piora do nivel de consciencia, necessitando protegao de via aerea para prevengao de aspiragao. 

A presenga de secregoes excessivas e a incapacidade do paciente em elimina-las sao indicadores mais importantes de 
protegao da via aerea e necessidade de IET do que a ausencia do reflexo de tosse. A falta de reflexo de tosse nao e um 
preditor senslvel para indicar a necessidade de IET para controle da via aerea. 

O teste do reflexo de tosse deve ser realizado com equipamento de sucgao a mao, pois pode induzir vomitos e causar 
aspira?ao. A acumula 5 ao de grande quantidade de secre?6es na cavidade oral, sem a capacidade de elimina-las, e uma 
indica 5 ao para IET. Se o paciente pode falar, e cooperative e responde ao comando verbal, um teste com VNI deve ser 
tentado, desde que nao retarde uma eventual IET. A assistencia ventilatoria por meio da VNI pode dar o tempo necessario para 
que o tratamento da condigao de base, por meio de corticoides, broncodilatadores, diureticos, nitratos ou outras medicares 
funcione. 

Insuficiencia respiratoria hipoxemica 

Insuficiencia respiratoria hipoxemica, ou insuficiencia respiratoria Tipo 1, e definida pela presenga de hipoxemia sem 
hipercapnia. Uma piora da troca gasosa atraves da membrana alveolo-capilar (> gradiente A-a) causa hipoxemia, levando a 
redugao da oferta de oxigenio as celulas e aos tecidos. Uma forma rapida e facil para calcular o gradiente A-a e mostrada a 
seguir (pode-se observar pela equagao a seguir que jamais se tera um gradiente A-a negativo): 

Gradiente A-a = (Fi02 x 7) - Pa0 2 - (PaC0 2 x 1,2) => o valor normal e < 20 mmHg 

O tratamento inicial de todas as causas de hipoxemia inclui: (a) assegurar via aerea patente, (b) fornecer ventilagao 
adequada e (c) ofertar oxigenio suplementar. Uma Pa0 2 de 60 mmHg ou uma saturagao de arterial de oxigenio (Sa0 2 ) de 90 a 
92% sao sugeridas como um valor minimamente aceitavel. Pacientes com hipoxemia melhorarao com a oferta de niveis 
crescentes de Fi0 2 , o que indica a desigualdade ventilatorio-perfusional (V/Q) como o processo fisiopatologico de base. Se a 
hipoxemia e resistente a elevagao da Fi0 2 , a causa mais provavel e a presenga de shunt (isto e, sindrome da angustia 
respiratoria aguda [SARA]). 

O tratamento da hipoxemia inicia ao se assegurar uma via aerea patente para adequada ventilagao e oxigenagao do paciente. 



Tentativas de VNI podemestar indicadas, mas isto nao deve retardar uma intuba9ao e VM, quando necessarias. Se a Sa 0 2 nao 
melhorar comFi 0 2 a 100 %, entao IET e VM devemser instituldas, bemcomo a PEEP deve ser administrada. 

Insuficiencia ventilatoria hipercapnica 

Insuficiencia respiratoria hipercapnica ocorre quando ha incapacidade de remogao do dioxido de carbono (C 0 2 ) alveolar. Isto 
pode resultar de uma doen^a pulmonar primaria ou ser secundaria a causas cardiacas, neurologicas ou metabolicas. 

Os sintomas e sinais de hipercapnia sao explicados pelo fato de que o aumento da PaC 0 2 causa vasoconstriQao, confusao, 
seda^ao e acidose. O diagnostico de hipercapnia e confirmado por meio de uma gasometria arterial (GA) demonstrando uma 
PaC 0 2 > 45 mmHg e uma acidemia significativa secundaria a eleva?ao da PaC 0 2 . A velocidade de eleva^ao da PaC 0 2 afetara 
os sinais e sintomas. Se a eleva?ao for gradual, entao o inicio de sintomas como letargia, cefaleia e confusao sera mais 
gradual. Contudo se a PaC 0 2 elevar-se rapidamente, entao o inicio dos sintomas sera mais marcado. O tratamento da 
insuficiencia ventilatoria hipercapnica inclui suplementa^ao de oxigenio e garantia de via aerea patente. O tratamento 
deve ser direcionado especificamente para a doen^a de base. Se a condi^ao do paciente nao melhorar com o tratamento 
inicial, o aumento da ventila^ao-minuto se tornara necessario. 

A VNI por pressao positiva deve ser tentada inicialmente, a menos que haja uma necessidade obvia de IET. As indica? 6 es de 
progressao para IET sao insuficiencia respiratoria, independente da pressao positiva continua na via aerea (CPAP) e dos 
sinais de insuficiencia respiratoria iminente, como piora da dispneia, taquipneia, utiliza?ao da musculatura acessoria da 
respira^ao e volume de ar corrente (VAC) reduzido. 

Piora do nivel de consciencia e protepao da via aerea 

Pacientes com valores da escala de coma de Glasgow (GCS, do ingles Glasgow coma score) menores ou iguais a 8 devem ser 
intubados devido a diminu^ao do nivel de consciencia, a hipoventila?ao persistente e a necessidade de prote9§o da via aerea. 
Pacientes comatosos apresentam redu9§o do estimulo respiratorio, hipoventila9ao, obstrxujao de via aerea e reduzida 
capacidade de eliminar secre9oes. 

Trinta por cento dos pacientes com hemorragia subaracnoidea e TCE provavelmente desenvolverao edema pulmonar, lesao 
pulmonar aguda grave do adulto ou SARA. Quando ha temor em rela9ao ao aumento da PIC e ao risco de hernia9ao uncal, 
hiperventila9ao com alcalose tern se mostrado util para indu9§o de vasoconstri9ao cerebral. Tambem se tern demonstrado que 
a utiliza9ao de propofol para seda9ao reduz a PIC. Hiperventila9ao prolongada para profilaxia de hipertensao intracraniana 
(HIC) deve ser evitada, pois acarreta risco de isquemia encefalica. Outras indica9oes para IET sao trauma ou edema de face 
ou de pesco90, ou outros processos obstrutivos da via aerea. 

Contraindicapdes para a intubapao endotraqueal 

Devido a urgencia de suporte ventilatorio ou de controle da via aerea, ha poucas indica9oes relativas para a IET. 
Laringoscopia direta e contraindicada em pacientes com transec9§o parcial da traqueia, pois isto pode causar a perda 
completa da via aerea. Nesta situa9§o, deve-se estabilizar a via aerea por meio de cirurgia. Se a coluna cervical e instavel 
para ser estendida durante a intuba9§o, e necessaria uma estrita estabiliza9§o linear, que deve ser mantida durante todo o 
procedimento, para se evitar lesao medular e consequente tetraplegia. De fato, a coloca9§o de um TET com o auxilio de um 
videolaringoscopio tern reduzido a necessidade de hiperextensao cervical durante a intuba9§o. 

Considerapdes especiais 

Antes da intuba9ao, todo equipamento necessario deve estar a mao. O equipamento recomendado inclui luvas, escudo 
transparente de prote9§o facial, sistema de suc9§o, arnbu ligado a uma fonte de oxigenio, TET com guia, seringa de 10 mL, 
fixador do TET, capnografo, estetoscopio e laringoscopio com laminas ou com tecnologia de fibra otica. O laringoscopio com 
fibra otica permite que se guie por visualiza9ao direta a lamina e que se veja a inser9ao do TET atraves das cordas vocais. Os 
dois tipos de laminas mais comumente utilizadas sao a lamina reta de Miller e a lamina curva de Macintosh. TETs sao 
disponibilizados em diferentes diametros internos: 7 , 0 ; 7 , 5 , e 8,0 mm. Em adultos, quando possivel, deve ser utilizado o 
diametro de 8,0 mm O tamanho da traqueia e mais bem estimado pelo indice de massa corporal (IMC) predito do que pelo 
IMC real. Os TETs sao disponibilizados com balonete e sem balonete. Os tubos sem balonete sao geralmente utilizados em 
crian9as menores, e os tubos com balonete sao usados em crian9as maiores e adultos. Os balonetes nao devem ser 
hiperinsuflados, pois eles sao projetados para serem sistemas de alto volume e baixa pressao, a fim de prevenir lesao 
isquemica da mucosa da traqueia. A pre-oxigena9ao com mascara a 100 % ou com arnbu e necessaria para aumentar a 
oxigena9§o sanguinea. Isto ocorre pela substitui9ao da maior propor9§o de N 2 do ar ambiente por oxigenio. Isto e obtido pela 
utiliza9ao de 0 2 a 100 %, o que tambem aumenta a capacidade de reserva funcional do paciente e aumenta o intervalo de tempo 
ate uma proxima dessatura9ao. Aumentar a oferta de oxigenio reduz a quantidade de pressao positiva necessaria, reduzindo o 



risco de aspiragao de conteudo gastrico. 

Antes de qualquer procedimento a ser realizado, deve-se confirinar a assinatura do consentimento inforinado, exceto em 
situacocs de emergencia. No caso de emergencia, deve-se assegurar que nao haja uma ordemPNR, ou uma ordempara nao 
intubar (PNI). Uina guia, nonnalmente flexivel e, em geral, colocada no interior do TET para manter-se a curvatura normal da 
via aerea. Acesso intravenoso deve ser obtido, e os sinais vitais do paciente devem ser monitorizados continuamente. O 
posicionamento apropriado do paciente, previo a intubagao, e fundamental. A cabega do paciente deve estar no nivel da 
porgao distal do esterno. Aposigao ideal da cabega e obtida pela colocagao de urn travesseiro ou de uma toalha dobrada sob 
a nuca do paciente. O alinhamento da cavidade oral, faringe e laringe e fundamental para a visualizagao das cordas vocais e e 
arranjado pela flexao do pescogo e extensao da cabega. Dentaduras ou proteses moveis devem ser removidas. Um auxiliar 
deve realizar a manobra de Sellick (aplicando uma pressao firme sobre a cartilagem cricoide), o que comprime o esofago 
entre a cartilagem cricoide e a vertebra cervical e evita aspiragao de conteudo gastrico. Esta manobra reduz o risco de 
aspiragao passiva de conteudo gastrico e melhora a visualizagao da glote. 



ACESSO INTRAVENOSO E MEDICAMENTOS PARA SEDA£AO E PARALISIA MUSCULAR 

Bloqueadores neuromusculares e sedativos potentes sao utilizados para melhorar a visualiza£ao das cordas vocais e reduzir o 
risco de vomitos e aspiracao. Midazolam e fentanil sao os agentes hipnoticos geralmente utilizados para inducao. Outras 
combinaQoes sao tiopental e cetamina. Um bloqueador neuromuscular habitualmente utilizado e a succinilcolina. Rocuronio e 
uma alternativa quando ha contraindica£ao a succinilcolina, em especial hipercaliemia. Succinilcolina deve ser evitada na 
presen^a de hipercaliemia devido a despolariza£ao da jun?ao neuromuscular. Edema, obstru?ao, tumores, trauma e infec5des 
podem aumentar a dificuldade para intubar. Outras situa£oes que podem tornar a intuba5ao mais dificil sao uma mandibula 
pequena, uma mobilidade limitada do pescoQO e uma lingua edemaciada (angioedema, amiloidose). Bloqueadores 
neuromusculares utilizados para paralisar o paciente para VM sao associados com deficits e sequelas neurologicas, devendo 
ser evitados. 

Confirmagao 

Apos a introdu?ao, o TET deve ser posicionado emposi?ao mediana na traqueia, coma extremidade do TET mantida 3 a 4 cm 
acima da carena. Murmurio vesicular bilateral e expansao uniforme dos pulmoes devem ser registrados. Um detector de 
dioxido de carbono ao final da expira^ao (capnografia) deve ser conectado ao TET, e este monitor deve mudar a 
colora^ao apos as primeiras seis inspira^oes. A ausencia de mudanca da coloracao sugere que o TET nao esta na traqueia. O 
TET deve ser reposicionado ate que o monitor de C 0 2 co nt inue a posi?ao endotraqueal correta pela mudanca da colora£ao. 
Uma radiografia toracica e necessaria para se verificar a posi?ao do TET e para assegurar que o TET nao tenha luigrado para 
o bronquio principal direito ou esquerdo. Apos uma adequada IET, o tubo deve ser seguro na posi?ao por meio de umcadar^o 
fixador ou por meio de uma fita adesiva. 

A barba deve ser aparada se interferir com a fixa?ao do TET. 

As complica5oes mais importantes relacionadas a introdu?ao de um TET sao broncoespasmo, hipoxemia, hipercapnia, ou 
mesmo obito. Vomitos, bradicardia, laringospasmo, pneumonite e pneumonia tambem sao descritas. Algumas autoridades 
recomendam a administra5ao de lidocaina intravenosa antes da IET, para redu9ao de broncoespasmo induzido pelo 
procedimento. IET e VM tambem tern sido associadas comumaumento no numero de casos de delirium empacientes criticos. 



RESUMO 

O principal objetivo da IET e da VM e permitir uma via aerea patente para a administra5ao de oxigenio e ventila9§o 
apropriada, fundamentals para a sobrevida do paciente. Isso tambem permite aspira?ao de secre?oes, aplica£ao de PEEP e 
administra5ao de medica5oes na forma de aerossol. A decisao de realizar uma IET exige um conhecimento das altera? 5 es 
fisiologicas e patologicas que a indicam Um monitor qualitative colorimetrico da pressao parcial de gas carbonico exalado 
(PEtC 0 2 ) e comumente utilizado para determinar a posicao do TET, sendo praticamente 100 % sensivel e 100 % especifico 
para a identifica5ao de um posicionamento correto. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambemCaso 3 (Escores e prognosticos dos pacientes), Caso 9 (Manejo ventilatorio), Caso 11 

(Exacerba 5 ao asmatica) e Caso 12 (Metodos nao invasivos de suporte ventilatorio). 
___ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

8.1 Um homem com 34 anos chega a emergencia 45 minutos apos ser baleado no abdome com uma pistola calibre 38. Na 
chegada, o paciente esta alerta, orientado no tempo e espago, com uma pressao arterial (PA) de 76/50 mmHg, uma 
frequencia cardiaca (FC) de 140 batimentos por minuto (bpm), uma frequencia respiratoria (FR) de 32 ipme oximetria de 
pulso em 72% ao ar ambiente. A radiografia toracica mostra pneumotorax bilateral com colapso pulmonar parcial. Uma 
ISR e realizada com um TET de 8 mm. Drenos toracicos sao inseridos bilateralmente. O paciente e colocado em ventilagao 
por pressao de suporte com pressao inspiratoria de 10 mmHg, PEEP de 0 e Fi0 2 de 100%. Radiografia de controle e GA 
ainda nao estao disponiveis. Qual das alternativas a seguir traz a confirmagao mais confiavel da adequada posigao do 
TET? 

A. Facilidade de ventilar o paciente comambuB. Alteragoes colorimetricas positivas emum monitor de C0 2 conectado ao 
TET 

C. Ausculta de murmurio vesicular uniforme e distribuido bilateralmente D. Oximetria de pulso acima de 95% 

E. Expansao toracica a cada inspiragao 8.2 Voce e chamado para avaliar um homem branco, de 45 anos, que desenvolveu 
pneumotorax apos uma laparotomia. Ele pesa 60 kg e havia sido previamente intubado com um TET de 8 nun para o 
procedimento anestesico. O seu dente incisivo esta na marca de 32 cm do TET. O exame fisico revela presenga de 
murmurio vesicular e expansao do hemitorax direito, mas ausencia de murmurio vesicular e expansao do hemitorax 
esquerdo. Qual e a etiologia mais provavel destes achados? 

A. Intoxicagao por monoxido de carbono B. Baixa Fi0 2 programada C. SARA 

D. Intubagao esofagica 

E. TET introduzido no bronquio principal direito 



RESPOSTAS 

8.1 B. Os metodos mais confiaveis para confirmar que o TET esta na traqueia sao a visualiza£ao do TET passando entre 
as cordas vocais ou a observa£ao das altera^oes de colora£ao de urn monitor de C0 2 conectado ao TET com o paciente em 
ventila£ao. Independente disso, uma radiografia toracica e realizada para a confirma 5 ao da posi?ao do tubo. Algumas 
vezes, a fibrobroncoscopia pode ser necessaria para confirmar a posi?ao correta ou para auxiliar a introdu?ao do TET A 
ponta do TET deve estar 3 a 4 cm acima da carena. A flexao da cabe$a empurra a ponta do TET para longe da carena, 
podendo ocasionar extuba^ao enquanto a extensao da cabe?a empurra a ponta do TET em dire?ao a carena, podendo 
ocasionar intuba?ao seletiva do bronquio principal direito. Outras manobras geralmente realizadas sao a oximetria de pulso 
e a ausculta dos campos pulmonares, porem tais manobras nao sao preditoras tao boas de uma intuba 5 ao correta. 

8.2 E. O TET do paciente esta muito distal, causando intuba?ao seletiva a direita, porque o angulo do bronquio principal 
direito e mais vertical do que o angulo do bronquio principal esquerdo. O bronquio principal esquerdo sai da traqueia em 
urn angulo de 45°, tornando a sua intuba 5 ao seletiva menos provavel. Umerro comum e a intuba 5 ao esofagica. Acoloca 5 ao 
apropriada do TET necessita confirmagao visual ou por meio de um monitor de C0 2 conectado ao TET. Uma radiografia 
toracica assegura um posicionamento correto do TET, e a sua extremidade distal deve ser mantida 3 a 4 cm acima da 
carena. 



DICAS CLINICAS 


► A avaliagao clinica combinada com a experience e a ferramenta mais importante para identificar os pacientes que necessitam de intubagao. 


► Indicagoes para IET e VM sao geralmente divididas em insuficiencia respiratoria hipoxemica, insuficiencia ventilatoria hipercapnica, redugao do nivel de conscience e 
necessidade de protegao da via aerea. 


► IET planejada e sempre preferivel ao manejo emergencial da via aerea. 


► A ventilagao pode ser monitorizada pela capnografia, a qual mensura de forma nao invasiva a PaC0 2 no ar expirado. 


► A GA e a mensuragao da PaC0 2 sao necessarias para se avaliar insuficiencia ventilatoria hipercapnica, pois a oximetria pode permanecer proxima da normalidade ate a 
ocorrencia de urn colapso ventilatorio. 


► Ao contrario da oximetria de pulso para a detecgao de hipoxemia, a monitorizagao a beira do leito para detecgao de hipercapnia nao e rotineiramente disponivel. 


► As indicagoes neurologicas de IET por piora do nivel de conscience e presumida protegao de via aerea podem responder por 20% dos pacientes intubados em UTI. 


► Ausculta nao e confiavel para se determinar a posigao do TET. 


► Em geral, pacientes necessitando ISR apresentam dispneia, taquipneia, utilizagao de musculatura respiratoria acessoria e VAC reduzido com respiragao paradoxal. 
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Voce e chamado para programar os parametros do respirador de um homem com 24 anos de idade, 
vitima de um quase afogamento. 0 paciente foi intubado por paramedicos com um tubo endotraqueal 
(TET) de 8 mm no local do acidente. A fragao inspirada de oxigenio (Fi0 2 ) foi colocada a 100% mantendo- 
se uma saturagao arterial de oxigenio (Sa0 2 ) de 92%. 0 paciente estava em uma festa de Ano Novo. Ele 
esta desperto e responde a estimulos profundos. A radiografia toracica mostra infiltrado intersticial 
bilateral, um coragao de tamanho normal e um angulo costofrenico limpo. A ponta do TET esta 3 cm 
acima da carena. A sua frequencia respiratoria (FR) e de 12 inspiragoes por minuto (ipm). A pressao 
arterial (PA) e de 100/50 mmHg, a frequencia cardiaca (FC) e de 150 batimentos por minuto (bpm) e a 
temperatura e de 35 °C. Ele pesa 70 kg. O paciente esta esperando uma transference para a unidade de 
terapia intensiva (UTI) para o prosseguimento do tratamento. 

► Qual e o modo ventilatorio mais adequado e os melhores parametros a serem inicialmente 
programados para este paciente? 

► Quais sao as complicagoes mais comuns da ventilagao mecanica (VM)? 

► Quais sao os problemas que comumente ocorrem em vftimas de quase afogamento? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 9 



Manejo ventilatorio 


Resumo: este paciente e urn homem com 24 anos de idade, vitima de quase afogamento, que apresenta sindrome da angustia 
respiratoria aguda (SARA). A sua FC e de 150 bpme a PA e normal. 


• Modo ventilatorio mais adequado e melhores parametros iniciais: os objetivos cm relacao a este paciente sao atingir 
ventila?ao e oxigena^ao adequadas e reduzir o trabalho respiratorio. O modo assisto-controlado (AC) instituido segue 
as diretrizes da VM de estrategia protetora com baixo volume de ar corrente (VAC), isto e, 6 a 8 mLAg como \AC 
inicial, alem de uma meta de pressao de plato (Pplato) < 30 cmH 2 0. Outros parametros iniciais sao uma FR de 16 ipm, 
uma Fi0 2 de 100% e uma pressao positiva ao final da expira^ao (PEEP) de 5 cmH 2 0. 


• Complicates mais comuns da ventila^ao mecanica: barotrauma, intuba 5 §o equivocada (esofagica) e intuba 5 ao 
seletiva do bronquio principal direito. 


• Problemas especiais emvitimas de quase afogamento: controle de hipotermia e combate as atelectasias. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Iniciar a VM com os parametros que melhor assegurem pH, pressao parcial arterial de gas carbonico (PaC0 2 ) e pressao 
parcial arterial de oxigenio (Pa0 2 ) aceitaveis (isto e, modo AC comFR de 16, VAC de 6 a 8 mL/Kg, Fi0 2 de 100% e PEE 
de 5 cmH 2 0). 

2. Modificar para pressao de suporte tao logo seja possivel, visando a aumentar o conforto do paciente e reduzir a 
necessidade de sedagao. 

3. Manter a cabeceira elevada a umminimo de 45° para prevengao de aspiragdes. 

Consideragoes 

O paciente e um homem com 24 anos de idade e SARA secundaria a urn quase afogamento. Ele necessita intubagao em 
sequencia rapida (ISR) e instituigao de VM. Devido a SARA, e indicada uma estrategia com baixo VAC (6 a 8 mI7kg) e uma 
Pplato < 30 mmHg. O TET deve ter 8 mm ou mais de diametro para permitir a realizagao de fibrobroncoscopia otica (FBO) 
com o objetivo de identificar material aspirado sem interrupgao da VM. Hipotermia pode alterar o quadro neurologico do 
paciente, impedindo uma avaliagao confiavel ate a corregao da temperatura central. Quando a radiografia toracica mostra 
atelectasias ou redugao do volume pulmonar, especialmente na vigencia de pressdes ventilatorias elevadas, deve-se suspeitar 
de obstrugao bronquica. Deve-se considerar a realizagao de FBO para investigar a aspiragao de areia ou outros corpos 
estranhos. 



ABORDAGEM A 



Ventilagao mecanica 


Autiliza£ao da oximetria de pulso e recomendada emtodos os pacientes em VM. Deve-se manter uma Sa0 2 igual ou maior 
do que 90%, o que significa uma Pa0 2 de pelo me nos 60 mmHg. Este e um objetivo de oxigena?ao consagrado pelo uso e 
representa o ponto de inflexao de dissocia£ao da hemoglobina (Hb). Uma melhora do quadro neurologico e outro preditor de 
bom prognostico. Interessantemente, a maioria das vltimas de quase afogamento sofrem mais de asfixia (espasmo faringeo 
resultante do medo de respirar dentro d’agua) com pulmoes secos do que pela aspira?ao de agua e pulmoes encharcados. 
Niveis elevados de PEEP e Fi0 2 de 100% podem ser necessarios para manter esta meta de Sa0 2 (ver Quadro 9.1). A PEEP 
pode prevenir o colapso das vias aereas distais e dos alveolos, mantendo o recrutamento alveolar. A PEEP melhora a 
oxigena?ao e a homogeneidade da distribui 5 ao ventilatorio-perfusional (V/Q). 



Quadra 9.1 • MODOS COMUNS DE VENTILAgAO MECANICA 


• Ventilagao mandatoria controlada (CMV) 


• Ventilagao assisto-controlada (AC) 


• Ventilagao mandatoria intermitente sincronizada (SIMV) 


• Ventilagao por pressao de suporte (PSV) 


• Ventilagao com controle de pressao (PCV) 


• Ventilagao com pressao positiva continua na via aerea (CPAP, do ingles continuous positive airway pressure ventilation) 


• Ventilagao por liberagao de pressao de vias aereas (APRV, do ingles airway pressure release ventilation) 


• Ventilagao a jato e de alta frequencia (HFOV, do ingles JET ventilation and high-frequency ventilation) 



VENTILADORES MECANICOS 

A indicacao mais comum de VM e insuficiencia respiratoria devido a sepse, a pneumonia, a SARA, a doen^a pulmonar 
obstrutiva cronica (DPOC), a edema pulmonar ou a coma. O objetivo da VM e reduzir o trabalho respiratorio e reverter 
hipoxemia potencialmente fatal, hipercapnia e acidose. O consume de oxigenio consequente ao trabalho respiratorio elevado 
compromete a circula£ao sistemica (rins, cora?ao, cerebro e trato gastrintestinal [TGI]). A VM e ofertada por TET ou 
traqueostomia. O TET apresenta mais espaco morto do que a traqueostomia. Dessa forma, quando se utiliza a VM pela 
traqueostomia se necessita de menor \AC. A intuba 5 ao com auxilio da fibrobroncoscopia e mais facil do que com o 
laringoscopio, alem de ter o beneficio adicional de permitir a visualiza£ao direta do TET passando entre as cordas vocais. A 
administra 5 ao de lidocaina previa a intuba?ao pode reduzir a taxa de arritmias cardiacas e outras respostas indesejadas a 
insercao endotraqueal do tubo. O respirador e uma maquina, com parametros ventilatorios ajustaveis, tanto na inspiracao 
como na expira?ao. Parametros independentes sao programados e monitorizados por microprocessadores e mostrados nos 
monitores. A VM pode oferecer respira£ao por pressao positiva de muitas maneiras. Esta inspira?ao por pressao positiva 
ofertada pelo respirador e contraria a ciclagem fisiologica do paciente, que se da por pressao negativa. Alguns dos modos 
ventilatorios mais comuns sao: assisto-controlada (AC), ventila£ao mandatoria intermitente sincronizada (SIMV do ingles 
synchronized intermittent mandatory ventilation), ventila£ao por pressao de suporte (PSV, do ingles pressure support 
ventilation ), ventila£ao mandatoria controlada (CMV do ingles controlled mandatory ventilation) e vcntilacao por libcracao 
de pressao (PRY do ingles pressure release ventilation). 

O respirador pode controlar o VAC, a Fi0 2 , a FR, a PEEP, a pressao de pico inspiratoria (PIP, do ingles, peak inspiratory 
pressure), a umi did cacao e o aquecimento do ar inspirado. 

Os diferentes modos ventilatorios oferecem uma mistura predeterminada de inspira 5 oes disparadas pelo paciente 
(espontaneas) e inspira£des controladas pelo respirador (ver Quadro 9.1 para os modos ventilatorios mais comuns). A escolha 
mais adequada e ummodo que atinja as necessidades fisiologicas de oxigena$ao e ventila£ao, porem mantendo o conforto do 
paciente com a minima necessidade possivel de sedativos. 

Os respiradores tern sensores que devem ser ativados para que se inicie uma inspira?ao. No interior das tubulaQoes do 
respirador, umidificadores artificial de passagem aquecem e umidificam o circuito respiratorio. O umidificador artificial de 
passagem reduz a contaminaQao por patogenos respiratorios presentes na agua condensada, pois elimina a necessidade de 
reservatorios de agua para aquecimento. O aquecimento e a umidifica 5 ao da via aerea superior tambem sao atingidos pelo 
proprio sistema respiratorio do paciente. Os circuitos do respirador nao devem ser trocados rotineiramente, exceto por uma 
razao especifica (p. ex., fuga aerea). Redu?ao da manipula 5 ao dos circuitos do respirador temdiminuido as taxas de infec^ao 
e a contaminagao dos pacientes por germes resistentes. Os circuitos dos respiradores sao equipados com cateteres de 
aspiracao reutilizaveis, que e urn sistema fechado, no qual um cateter plastico colapsavel corre por dentro do TET quando a 
aspiracao e necessaria, podendo ser reutilizado. Respiradores tambem tern a flexibilidade para permitir a oferta de 
medicares aerossolizadas sem a necessidade de desconectar o paciente em VM. 

Medicares que sao frequentemente utilizadas em VM sao os (3 2 - a g on i stas > brometo de ipatropio, corticoides, antibioticos e 
mucoliticos. Ventila 5 ao invasiva e indicada quando a ventila?ao nao invasiva (VNI) falha ou em situa 5 oes em que se necessita 
do controle da via aerea. Pacientes intubados por insuficiencia respiratoria desenvolvem fadiga muscular e necessitam 
retreinamento. A disfun 5 ao muscular deve ser revertida. A ansiedade, que e o efeito colateral tratavel mais comum da VM, 
pode ser minimizada com pressao de suporte ou utilizando-se de outros modos ventilatorios disparados pelo paciente (SIMV). 
A SIMV e associada com melhor sincroniza 5 ao entre o padrao respiratorio natural do paciente e o do respirador. A demanda 
respiratoria e a quantidade de suporte ventilatorio necessarios determinamo modo a ser escolhido (ver Quadro 9.2). 



Quadra 9.2 • PRINCIPIOS GERAIS DOS RESPIRADORES MECANICOS E SEUS MODOS 
VENTILATORIOS 


Respiragao ofertada por pressao positiva, pressao inspiratoria intratoracica positiva 

Pode ser disparado 
pelo paciente, 
pelo aparelho,ou 
por ambos 

Fi0 2 , VAC, fluxo, PEEP, PSV, IPAP, 
EPAP podem ser ofertados, 
mensurados e monitorizados pelo 
respirador 


Fi0 2 , fragao inspirada de oxigenio; VAC, volume de ar corrente; PEEP, pressao positiva ao final da expiragao (do ingles positive 
end-expiratory pressure); PSV, ventilagao por pressao de suporte; IPAP, pressao positiva inspiratoria na via aerea (do ingles 
inspiratory positive airway pressure); EPAP, pressao positiva expiratoria na via aerea (do ingles expiratory positive airway 
pressure). 


A ventilagao AC geralmente e o modo ventilatorio de escolha inicial, pois assegura FR e volume-minuto minimos, 
independentemente da contribuicao do paciente. A SIMV ou a vcntilacao mandatoria intermitente (IMV do ingles intermitente 
mandatory ventilation) sao equivalentes desde que todas as inspiracocs geradas pelo modo IMV estejam sincronizadas com o 
esforQO do paciente. O objetivo primario da VM e suprir ventila£ao e oxigena$ao necessarias, retreinar e refor^ar o sistema 
respiratorio, mantendo a musculatura respiratoria em repouso. Outro objetivo e exercitar a musculatura em repouso para 
permitir uma extuba£ao bem-sucedida. A extuba?ao e considerada bem-sucedida quando a reintuba£ao nao e necessaria nas 
primeiras 48 horas apos a retirada do TET. Radiografias diarias a beira do leito sao indicadas para todos os pacientes em VM 
no curso agudo da sua enfermidade. Isto ajuda nao somente a avaliar a posicao do TET, mas tambem a identificar novos 
infiltrados, desenvolvimento de barotrauma e posi?ao de cateteres venosos centrais (CVCs), mas tambem para detectar 
anormalidades na posi?ao de SNG e ou de SNE. 

O afastamento do queixo em rela^ao a parede toracica anterior pode mover o TET distalmente direcionando-o 
exclusivamente bronquio principal direito. Por outro lado, a aproxima 5 ao do queixo em rela^ao a parede toracica anterior 
pode tracionar proximalmente o TET e extubar o paciente, caso o TET nao esteja colocado adequadamente. A posicao 
recomendada da extremidade distal do TET e 3 a 4 cm acima da carena (ao nivel da 4 a vertebra toracica) para que se evitem 
estas intercorrencias. 


VENTILACAO ASSISTO-CONTROLADA 

No modo AC, as inspira^oes sao ofertadas a uma frequencia e VAC predeterminados. Se um cs forgo espontaneo nao e 
realizado em urn tempo pre-especificado, uma inspiragao mecanica sera oferecida a uma periodicidade predeterminada 
conforme a FR programada. Por exemplo, o respirador ciclara uma inspiragao a cada tres segundos se uma frequencia de 20 
ipm estiver programada, mesmo se nenhum esforgo espontaneo ocorrer dentro deste minuto. O paciente pode somente respirar 
e receber inspiragoes acima desta frequencia programada, mas nunca abaixo dela. A falta de coordena^ao das inspira 5 oes do 
paciente com as inspira^des do respirador pode causar desconforto significativo e aumento do trabalho respiratorio (ver 
Figura 9.1 para a representa^ao das diferentes formas de onda destes modos ventilatorios). 
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Figura 9.1 Modos ventilatorbs. Curvas respiratorias de varbs modos ventilatorbs na forma de volume em fungao do tempo. (Reproduzida, com 
permissao, de Gomella LG, Hast SA. Clinician's Pocket Reference. 11th ed. New York, NY: McGraw-Hill Education; 2007; Figure 20-20.). 


Os objetivos da VM sao a oferta de um volume-minuto (Vm = FR x VAC) adequado com mmimo risco de barotrauma. Em 
um modo AC, se o paciente respirar acima da FR programada, o aparelho oferecera o VAC programado, o que pode levar a 
alcalose respiratoria aguda. Taquipneia no modo AC pode levar ao algaponamento de ar pelo decrescimo do tempo 
expiratorio, causando auto-PEER A PEEP intrlnseca e a auto-PEEP sao resultado de FRs elevadas e tempos expiratorios 
encurtados (relagao I:E invertida). Se durante a expiragao, a pressao nao retornar ao valor basal (0), esta PEEP intrlnseca 
aumentara o esforgo respiratorio do paciente, que na proxima inspiragao devera superar esta nova pressao basal para disparar 
a oferta do VAC pelo respirador. O aumento do tempo expiratorio, por rneio da redugao do VAC ou da frequencia alivia este 
problema e diminui a PEEP intrlnseca/auto-PEEP A desconexao do paciente do circuito do respirador perde a PEEP e o 
recrutamento alveolar. Este alveolo colapsara e a sua reexpansao sera dificil. Se a auto-PEEP for causa de deterioragao 
hemodinamica, uma manobra de desconexao transitoria do respirador podera salvar a vida do paciente. O volume 
intravascular deve ser expandido comllquidos, e o nlvel de PEEP deve ser reduzido. 



VENTILACAO MANDATORY intermitente sincronizada 

A SIMV e similar a AC, exceto pelo fato de as inspira^oes serem geradas espontaneamente pelo paciente sem ativar uma 
respira^ao mecanica. As respira£oes iniciadas pelo paciente sao apenas com o VAC gerado por ele proprio, e nao com um 
valor programado no aparelho. As respira^oes espontaneas do paciente podem ser apoiadas por suporte pressorico (PSV). A 
SIMV nao deve ser utilizada isoladamente sem PSV| pois isto aumenta o trabalho respiratorio. A SIMV com pelo menos 5 
cmH 2 0 de ventila^ao por pressao de suporte (PSV) deve ser aplicada. Todas as IMVs sao sincronizadas para evitar que o 
respirador ofere?a um \AC contra a expira 5 ao do paciente. Isto evita barotrauiua e um possivel pneumotorax secundario ao 
aumento das pressoes intrabronquicas. 



VENTILACAO POR PRESSAO DE SUPORTE OU VENTILAgAO COM CONTOLE DE PRESSAO 

A PSV e a PCV foram projetadas originalmente para o desmame ou libera^ao do paciente em da VM. Estas modalidades 
devem ser utilizadas em combinaQao quando se opta pela SIMV pois esta necessita de ummodo suportado. 

Na PSV o paciente respira espontaneamente, e cada esforco e auxiliado por uma pressao de suporte em cmH 2 0. Pressoes 
podem ser programadas para inala^ao e exala?ao, assim como para aplica 9 §o continua ou intermitente. Com o aumento da 
pressao inspiratoria, o VAC se eleva. Este efeito, em geral, e obtido com pressoes maximas de 25 a 30 cmH 2 0. A PSV atua 
como um auxilio que permite ao paciente estabelecer o VAC e a FR em niveis que lhe sao mais confortaveis. Este modo nao 
necessita de muita seda^ao. A PCV se ativa somente se o nivel de pressao predeterminado nao e atingido pelo proprio esforco 
do paciente. Tecnicamente, sao conhecidas como ventila 9 oes disparadas por tempo, cicladas por tempo e limitadas por 
pressao. A PSV e PCV sao idealmente utilizadas quando sao necessarias pressoes de vias aereas menores, como empacientes 
compneumotorax ou quando ha preocupa^ao emrela 9 ao a ocorrencia de barotraumas. 



PRESSAO POSITIVA CONTINUA NA VIA AEREA 

A CPAP e o modo ventilatorio de suporte mais comumente utilizado para reduzir a necessidade de VM ou acelerar a libera^ao 
do paciente da VM. Na CPAP, ha uma pressao continua, de tal forma que cada inspira£ao e assistida por um nivel de pressao 
predeterminado. Como a CPAP e continua, atua como PEEP durante a cxpiracao. A ventilacao em CPAP ocorre por meio de 
respiraQoes espontaneas do paciente. Nenhuma respira^ao mecanica programada ocorre, o que leva a um maior conforto do 
paciente e a uma redu 9 §o da necessidade de sedativos. 



VENTILACAO por UBERACAO de pressao de vias aereas 

A APRV e outro modo ventilatorio que permite ao paciente respirar espontaneamente dentro de niveis intermitentes e variaveis 
de CPAP. 

A APRV pode ser entendida como niveis alternados de CPAP com ou sem pressao de suporte. A APRV permite ao paciente 
respirar espontaneamente dentro de niveis intermitentes e alternados de CPAP. Os objetivos destes niveis alternados sao, no 
nivel mais elevado, atuar como manobra de recrutamento e, no nivel menor (ou PEEP), manter a patencia destas vias aereas 
recrutadas. Na APR\( o ciclo inspiratorio e programado pela extensao do tempo inspiratorio. Por exemplo, um tempo ciclado 
de 6 segundos = FR de 10 ipm (60 segundos/6 segundos = 10 ciclos). A APRV funciona melhor com FR < 15 ipm, de 
preferencia 12 ipm ou menos. Os alveolos sao recrutados, e o seu colapso e evitado pela pressao continua programada e 
mantida pela APRV 



VENTILACAO a JATO E VENTILAgAO DE ALTA FREQUENCE 

A ventila£ao a jato e raramente utilizada na pratica rotineira. A fistula broncopleural e uma situa?ao na qual a HFOV pode ser 
util por auxiliar a cicatriza5ao em fun?ao das baixas pressoes de insufla5ao. Para a HFOV| o paciente deve ser 
temporariamente curarizado, pois a oxigena^ao e controlada por difusao, e a PaC 0 2 e controlada pela ventila5ao. O uso de 
curarizantes causa sequelas neurologicas significativas nos pacientes que se recuperam Um \AC pequeno e oferecido a FRs 
muito elevadas, variando de 180 a 600 ipm AHFOVI ouventila5ao a jato, e ummodo ventilatorio alternativo para prote?ao 
pulmonar. A maioria dos estudos cllnicos com HFOV tem sido realizada em neonatos. A preocupa£ao com os efeitos lesivos 
da VM tem levado a um renovado interesse e a avan$os na utiliza5ao da HFOV em adultos com lesao pulmonar aguda 
(LPA)/SARA. A HFOV caracteriza-se por oscila^oes rapidas de um diafragma (a frequencias de 3-10 Hz, ou seja, a 180- 
600 ipm) geradas por umpistao. 

As oscila5oes de pressao tornam-se mais atenuadas quando elas se movem mais distalmente, ou seja, das vias aereas 
proximais em dire?ao aos alveolos, resultando em \ACs muito pequenos. O uso da HFOV nas lesoes de inala?ao tem sido um 
tratamento efetivo. Alsaghir e colaboradores demonstraram que a posi?ao prona pode melhorar a oxigena^ao e reduzir a 
mortalidade em pacientes com SARA grave, porem, essa posigao dificulta os cuidados de enfermagem 



RESPIRACAO VOLUMETRICA DIFUSIVA 

A respira^ao volumetrica difusiva (VDR, do ingles volume diffuse respirator), uma forma de ventila^ao de alta 
frequencia, e muito efetiva empacientes com fibrose cistica e emvitimas de inala?ao de fuma$a, pois sao situa?oes emque ha 
grande quantidade de secreQoes respiratorias. A VDR exige tempo e um grau elevado de treinamento do fisioterapeuta e do 
medico responsavel. A VDR atua como umventilador percussivo de alta frequencia, facilitando a eliminaQao de secre?oes. 



SEDACAO E OUTRAS QUESTOES RELACIONADAS A VENTILACAO MECANICA 

O maior objetivo da seda^ao em VM e controlar a ansiedade e permitir a melhor sincronia entre os esfor$os inspiratorios 
gerados pelo paciente e o respirador. Propofol (recentemente famoso pela morte do cantor Michael Jackson) e um 
medicamento frequentemente utilizado para este proposito. O propofol e um medicamento hipnotico administrado por via IV 
com efeito de curta dura?ao. Suas indicacocs sao inducao e manutencao de anestesia geral, seda9ao para pacientes adultos 
mecanicamente ventilados e para sedaqao durante procedimentos. E um medicamento com dura?ao de efeito muito curto, que 
frequentemente causa vasodilata?ao e hipotensao. A hipotensao, em geral, responde a administracao de liquidos ou a 
interrupgao do medicamento. Em pacientes criticos, o propofol e considerado superior ao lorazepam, tanto emeficacia quanto 
emcusto. 12 ® E o medicamento preferido por neurologistas e neurocirurgioes, pois reduz a pressao intracraniana (PIC) e, como 
e rapidamente metabolizado, permite uma pronta avaliacao neurologica quando a sua infusao e interrompida. Nao possui 
propriedades analgesicas. 

Uma sindrome do propofol tern sido descrita em torno de 1 % dos pacientes, caracterizando-se por rabdomiolise e acidose 
metabolica. O propofol produz sedaqao sem causar depressao respiratoria, o que torna a VM facil de ser administrada. 
Curares devemser evitados, a menos que absolutamente necessarios devido as sequelas neurologicas frequentes. 

A supressao da acidez gastrica com um inibidor da bomba de protons (IBP) ou com um antagonista IU e recomendada 
para prevenir hemorragia digestoria de origem gastrica. O efeito colateral mais importante desses medicamentos e o aumento 
da prolifera9ao bacteriana causada pela supressao acida, levando a pneumonia de aspira9ao por germes potencialmente 
multirresistentes. Neste aspecto, os antagonistas H 2 podem ser superiores aos IBP. A dose a ser ofertada de medica9des 
aerossolizadas como p 2 _a g on i s t as e brometo de ipatropio em pacientes intubados em VM deve ser o dobro da dose mais 
usada. O TET aumenta a area de deposi9ao do aerossol, necessitando, portanto, maior volume de medica9ao para atingir as 
vias aereas. Noventa por cento do volume das medica9oes aerossolizadas permanece na tubula9ao do equipamento. 


/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambem Caso 8 (Manejo de via aerea/Insuficiencia respiratoria), Caso 11 (Exaccrbacao 

asmatica) e Caso 12 (Metodos nao invasivos de suporte ventilatorio). 
— 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

9.1 A ventila£ao com baixo volume e necessaria em pacientes septicos, SARA e hipoxemia grave com Fi0 2 de 90%. A 
radiografia toracica mostra infiltrados bilaterais, com area cardlaca de tamanho normal, que e tlpica de SARA. O paciente 
pesa 80 kg. Qual e o VAC ideal a ser administrado inicialmente para este paciente? 

A. 750mLde VAC 

B. 480mLdeVAC 

C. 300mLde VAC 

D. 550mLde VAC 

E. 250mLde VAC 

9.2 \bce e chamado para avaliar um paciente em VM por hipotensao de inicio subito. A PA esta em 100/60 mmHg, com 20 
mmHg de pulso paradoxal e turgencia jugular a uma cabeceira elevada a 45 graus. O paciente esta com sibilos difusos e 
apresenta uma FR de 35 ipm em SIMV O modo esta programado para ofertar uma FR de 20 ipm, um VAC de 800 mL, um 
nivel de PS de 10 mmHg, uma PEEP de 10 mmHg e uma Fi0 2 de 40%. A GA neste contexto apresenta uma pH de 7,36, uma 
PaC0 2 de 45mm Hg, uma Pa0 2 de 77 mmHg. Qual e o manejo adequado para combater a hipotensao? 

A. Reduzir a PEEP e a auto-PEEP pela dirninui?ao da FR e do VAC 

B. Iniciar vasopressores para reversao dos efeitos hemodinamicos da PEEP 

C. Aumentar a PEEP para melhorar a hemodinamica D. Trocar para o modo AC, mantendo o mesmo valor de PEEP 
E. Nao fazer modifica 5 oes 



RESPOSTAS 

9.1 B. No passado, acreditava-se que VACs de 10 a 15 mLAg eram necessarios para a preven$ao de atelectasias empacientes 
em VM, porem estes volumes elevados nao sao mais utilizados. As Diretrizes de Sobrevivencia a Sepse (Surviving Sepsis 
Guidelines) recomendam rnna estrategia de ventila£ao com baixo volume, de 6 a 8 rnDkg, e uma Pplato < 30 mmHg H 2 0. 
Este metodo e denominado ventila£ao com baixos volumes e e muito efetivo para o suporte de pacientes com sepse e 
SARA. O VAC ideal inicial e de aproximadamente 480 mL (6 mL/kg). O pH arterial deve ser mantido igual ou acima de 
7,20. A administraQao de bicarbonato deve ser considerada quando o pH esta abaixo de 7,20. Este metodo de ventila^ao 
com baixos volumes e efetivo na preven?ao e no tratamento da SARA. Ao aplicar este metodo, seda?ao e necessaria para o 
conforto do paciente. 

9.2 A. A PEEP elevada ou a auto-PEEP aumentam a pressao intratoracica (PIT) e reduzem o retorno venoso ao cora?ao. Isto 
reduz o enchimento ventricular direito, podendo diminuir o debito cardiaco (DC) e causar hipotensao. Tentativas devem ser 
feitas para aumentar o tempo expiratorio e reduzir a auto-PEEP. Quando ocorre hipotensao grave consequente a auto- 
PEEP, a desconexao do paciente do respirador permite uma expira^ao prolongada, em geral, corrigindo as altera^oes 
hemodinamicas. A reduQao dos niveis de auto-PEEP pode ser atingida reduzindo-se a FR, reduzindo-se o \AC ou 
aumentando-se o tempo expiratorio. A administra 5 ao de liquidos IV expande a volemia e restabelece a pre-carga. Dessa 
forma, restaurando-se a volemia e o enchimento ventricular direito, a PA e normalizada. 



DICAS CLINICAS 


► A ventilagao com baixos volumes e importante em pacientes com SARA para a prevengao de barotrauma alveolar. 


► A PSV ajuda a reduzir a necessidade de sedagao. 


► A supressao acida com IBPs ou bloqueadores de histamina-2 (H 2 ) aumenta o risco de pneumonia bacteriana nosocomial por germes resistentes aos antibioticos, sendo 
os IBPs de maior risco do que os bloqueadores H 2 . 


► A PSV aumenta o conforto do paciente e reduz a sua resistencia a respiragao espontanea. 


► Devem-se evitar bloqueadores neuromusculares, pois sao associados com sequelas neurologicas a longo prazo. 


► Nao trocar os circuitos do respirador, a menos que necessario. Trocas desnecessarias aumentam as taxas de infecgao. 


► 0 uso de umidificadores artificials de passagem reduz o risco de infecgoes respiratorias por germes presentes no liquido condensado, em comparagoes com os 
umidificadores por vapor d'agua. 


► A VDR facilita a eliminagao de secregoes abundantes causadas por lesao de inalagao ou por fibrose cistica. 
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N. de R. T. fpropofol e lorazepaml No Brasil, esta medicagao nao e disponibilizada na formulasao parenteral, sendo o midazolam o benzodiazepinico parenteral mais frequentemente utilizado. As considera^Ses 
do autor em relagao ao lorazepam podem ser consideradas para o midazolam. 







CASO 10 


Uma mulher, com 27 anos, tern fibrose cfstica e apresenta uma pneumonia bacteriana necessitando de 
intubagao e de ventilagao mecanica (VM). No terceiro dia de UTI, a sua saturagao de oxigenio (Sa0 2 ) e de 
93%, com uma fragao inspirada de oxigenio (Fi0 2 ) de 30% e uma pressao de suporte de 10 cmH 2 0. A sua 
frequencia respiratoria (FR) espontanea e de 14 inspiragoes por minuto (ipm) e a pressao positiva ao final 
da expiragao (PEEP, do ingles positive end-expiratory pressure)) e de 2,5 cmH 2 0. Parametros de desmame 
(medidos durante os esforgos respiratorios espontaneos da paciente) mostram que ela esta gerando urn 
volume de ar corrente (VAC) medio de 400 mL e uma pressao inspiratoria negativa de 35 cmH 2 0. A 
gasometria arterial (GA) mostra urn pH de 7,39, uma pressao parcial arterial de gas carbonico (PaC0 2 ) de 
37 mmHg e uma pressao parcial arterial de oxigenio (Pa0 2 ) de 100 mmHg. Ela esta afebril nas ultimas 48 
horas, e seu leucograma e normal. Ao exame fisico, ela nao apresenta disfungao e responde aos 
questionamentos acenando com a cabega ou escrevendo em uma folha de papel. A sua temperatura e de 
36,9 °C, a pressao arterial (PA) e de 132/66 mmHg, a frequencia cardiaca (FC) e de 76 batimentos por 
minuto (bpm) e a frequencia respiratoria (FR) e de 14 ipm. A ausculta pulmonar revela urn murmurio 
vesicular uniformemente distribuido. A radiografia toracica indica uma melhora do infiltrado pulmonar a 
esquerda, presente a admissao hospitalar. 

► Qual e a primeira conduta no manejo desta paciente? 

► Quais sao as condutas seguintes que devem ser consideradas? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 10 



Desmame da ventilagao mecanica 


Resumo: esta mulher com 27 anos apresentou uma melhora importante da pneumonia e da insuficiencia respiratoria. Todos os 
parametros de desmame apontam para uma extuba^ao bem-sucedida. A VM nao e mais necessaria e deve ser descontinuada. 
Depois de conduzir um teste de respira$ao espontanea com sucesso, a paciente pode ser liberada da VM. 


• Primeira conduta: um teste de respira^ao espontanea (TRE) deve ser realizado, pois os parametros de desmame sao 
aceitaveis. Se o TRE for bem-sucedido, pode-se evoluir para a extuba?ao. 


• Outras condutas: preparar a paciente para desmame e extuba?ao e observa-la estritamente apos a extuba?ao. Elevar a 
cabeceira para minimizar o risco de aspira?ao. Na presen^a de fibrose cistica, e fundamental a elimina 5 ao e o controle 
das secre?oes respiratorias. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Conhecer os parametros clinicos e numericos que predizemuma libera^ao bem-sucedida da VM. 

2. Identificar os preditores de falencia do desmame. 

3. Saber sobre a abordagem logica ao desmame. 

Consideragoes 

Esta mulher com 27 anos e com fibrose cistica necessitou intuba 5 ao por insuficiencia respiratoria e pneumonia. Ela foi tratada 
na LITI por dois dias. Apaciente esta alerta e responsiva na maior parte do tempo. Os parametros de desmame sao favoraveis, 
com uma Pa0 2 de 60, ou mais, uma Fi0 2 < 60% e uma PEEP < 5 cmH 2 0. Quando a VM atinge estes criterios, e seguro fazer 
um TRE. Se o teste for bem-sucedido, o proximo passo e a extuba^ao e a libera 5 ao da VM. Ventila 5 ao por pressao de suporte 
(PSV) ou pressao positiva continua na via aerea (CPAP, do ingles continuous positive airway pressure ventilation) sao as 
melhores opQoes para desmamar esta paciente. 



ABORDAGEM AO 



Desmame da ventilagao mecanica 



INTRODUCAO 

O desmame ou a liberagao de VM invasiva ou nao invasiva e o processo de retirada da paciente em VM por pressao positiva 
(ver Caso 11 para mais informagoes sobre ventilagao nao invasiva [VNI]). Devido a causa da morbidade significativa e da 
mortalidade associada a VM prolongada, em geral se aceita que todos os pacientes criticos em VM devem ser avaliados 
diariamente para desmame. Essa avaliagao inclui a interrupgao da sedagao, considerando a possibilidade de nao haver 
reintrodugao. O desmame pode ser iniciado apos a primeira avaliagao formal das condigoes respiratorias da paciente que 
indique chance de sucesso com a descontinuagao da VM. Aproximadamente 50% das autoextubagoes inadvertidas durante o 
desmame nao necessitam reintubagoes. E importante estar atento a frequencia de falhas do desmame e aos preditores dessas 
falhas. 



ABORDAGEM AO DESMAME 

A retirada da VM e um componente central do cuidado dos pacientes crlticos. Para iniciar o desmame, o paciente deve estar 
pronto para o processo e com boa possibilidade de sucesso (Quadro 10.1). A doen^a de base deve estar controlada, pois a 
persistencia do quadro inicial pode contribuir para uma necessidade mais prolongada de VM. O desmame bem-sucedido 
depende de muitas variaveis, incluindo sensorio adequado, necessaria forca muscular para manter a respira 9 ao espontanea e 
estabilidade hemodinamica. Os dados gasometricos sao aceitaveis? Os eletrolitos (Mg + , K, Ca 2+ e P0 4 ) estao normals? 
Nutri^ao adequada deve ser mantida, porem excesso de oferta nutricional deve ser evitado, especialmente com carboidratos, 
pois estes aumentam a produ?ao de C0 2 e o volume-minuto (Vm). Dietas ricas em lipldeos sao aconselhadas, pois fornecem 
mais energia do que dietas ricas em carboidratos (8 kcal por cada grama de lipideos vs. 4 kcal por cada grama de 
carboidratos) com menor produ 9 ao de C0 2 . Alguns criterios minimos devem ser atingidos para o desmame: Pa0 2 igual ou 
maior do que 60 mmHg com uma Fi0 2 < 60% e uma PEEP < 5 cmH 2 0. Quando a paciente atinge tais criterios, e seguro 
realizar periodos de respira^ao espontanea, progredindo para a extuba 9 §o e a descontinua 9 ao da VM. 



Quadra 10.1 • SEIS PASSOS PROPOSTOS PARA SEREM CONSIDERADOS PARA 0 DESMAME (CONSENSO DE ESPECIALISTAS) 


1. Resolugao da insuficiencia respiratoria aguda 

2 . Julgamento clinico de que o desmame e possivel 

3 . Avaliagao da capacidade de desmame 

4 . TRE 

5 . Extubagao 

6 . Possivel reintubagao 

TRE, teste de respiragao espontanea. 




PREDITORES DE DESMAME 


O desmame e a redu?ao progressiva do nivel de suporte fornecido pelo respirador. A expressao desmame frequentemente e 
utilizada para descrever a transi?ao desde a intuba 5 ao com pleno suporte mecanico ate a respira?ao espontanea com a via 
aerea protegida. Os preditores de desmame agem como diretrizes que identificam os pacientes qualificados para os periodos 
de respira^ao espontanea e para libera?ao da VM com extuba?ao bem-sucedida. Esses preditores se baseiam em medidas do 
trabalho respiratorio, que ajudam a determinar se o sistema respiratorio do paciente pode readaptar-se a respiracao 
espontanea desassistida. 

Uma for^a inspiratoria negativa (FEN) > -25 cmH 2 0 e preditora de desmame bem-sucedido. Este dado confirma que a 
for?a da musculatura respiratoria do paciente e apropriada e que o sistema respiratorio e condicionado para respirar sem o 
suporte do respirador. E critico que durante o processo de desmame haja estabilidade dos sinais vitais e melhora do quadro 
clinico basal. Os sinais vitais estaveis podem ser utilizados para predizer dados gasometricos favoraveis, reduzindo a 
necessidade de coletas arteriais repetidas. Gasometrias tern custo, sao dolorosas e nao sao isentas de complica 5 oes, incluindo 
oclusao arterial distal ou dissec?ao vascular. Uma ventila 5 ao-minuto espontanea <10 Umin (mantendo oxigenagao sem 
trabalho respiratorio excessivo ) e umexcelente preditor de libera 5 ao bem-sucedida da VM. 



TECNICAS DE DESMAME 

Um teste bem-sucedido de respira?ao espontanea e o padrao-ouro do desmame. Todo paciente intubado emVM deve ser 
avaliado diariamente com alguma forma de rcspiracao espontanea. Pausas de sedacao tambem devem ser tentadas diariamente, 
com reinicio utilizando metade da dose anterior, se for o caso. O paciente deve ser mantido com uma dose minima para se 
evitar depressao da fiu^ao respiratoria. Testes de ventila?ao espontanea devem ser tentados com ou sem assistencia do 
respirador. Teste de desmame com assistencia do respirador aumenta a scguranca do procedimento, porque os parametros 
ventilatorios sao monitorizados mais precisamente, e o processo de deterioracao do paciente pode ser detectado 
precocemente. O tradicional teste com pe?a T 1 ^ e oferta de 0 2 atraves de cateter sem o respirador fornece uma avalia?ao 
realista da respira?ao do paciente sem o apoio do equipamento e sem a resistencia das conexdes. Pesquisas das praticas 
adotadas tern mostrado que ventila£ao mandatoria intermitente sincronizada (SIMY do ingles syncronized intermitente 
mandatory ventilation ) com ou sem pressao de suporte foi o metodo de desmame mais comumente adotado. Esse metodo e 
seguido de perto pelos testes com pe?a T e por desmame com ventila?ao por pressao de suporte (PSV) exclusiva. A utiliza?ao 
do indice de rcspiracao rapida e superficial (FR/VAC) <105, descrito por Yang e Tobin, tern um excelente valor preditivo 
para falha de extuba^ao. Diferentes parametros de desmame sao preditores melhores em doen$as especificas. 

Testes com pe?a T 

Testes com pcca T sao conduzidos com o paciente respirando espontaneamente por meio de um TET conectado a um dos lados 
da barra horizontal do T, uma fonte de oxigenio conectada a barra vertical do T e o outro lado da barra horizontal do T aberto 
para o ar ambiente. Este e o metodo mais antigo e permanece sendo a tecnica mais efetiva de desmame. O aumento 
progressive da quantidade de tempo ventilando espontaneamente aumenta a perspectiva de libera£ao completa da VM. Um 
teste diario com tempo progressivamente maior de respira^ao espontanea e tao eficiente e eficaz como multiplos e curtos 
periodos fora da VM, alem de ser menos trabalhoso. Se necessario, sempre se pode adicionar PEEP ao circuito por meio de 
uma valvula expiratoria ou de uma forma melhor, com o paciente respirando espontaneamente conectado a VM, o nivel de 
PEEP desejado programado e a CPAP programada em 0 cmH 2 0. Estas medidas nao sao necessarias se a PEEP esta < 5 
cmH 2 0. A fonte de 0 2 deve umidifica-lo, criando uma mistura na abertura da pe?a T. Se este aerossol lino desaparece 
completamente durante a inspiracao, o fluxo inspiratorio do paciente esta superando o fluxo inspiratorio de 0 2 e inalando ar 
ambiente (0 2 a 21%) por meio do tubo. Esta situa^ao causa uma Fi0 2 real menor do que a Fi0 2 programada, afetando os 
valores gasometricos, pois uma redu?ao da Fi0 2 diminuira a Pa0 2 (Quadro 10.2). 




Se o paciente falha em um teste de respiragao espontanea, o intensivista deve: 

1. Avaliar todas as possiveis causas que possam estar contribuindo para a falha de desmame 

2 . Nao repetir um novo teste de respiragao espontanea nas 24 horas subsequentes 

3 . Colocar o paciente em repouso com um modo ventilatorio que nao induza fadiga (em geral, PSV) 

4 . Considerar VNI, se apropriado 

5 . Considerar traqueostomia 

PSV, ventilagao por pressao de suporte (do ingles pressure support ventilation); VNI, ventilagao nao invasiva. 

Ventilagao nao invasiva 

A VNI e uma ferramenta util em pacientes com desmame dificil. Ela evita as complicagoes da intubagao e da sedagao, 
reduzindo o tempo total de VM invasiva. O objetivo da VNI no desmame pode ser dividido emduas indicagoes: prevenir falha 
de extubagao e fornecer um resgate para insuficiencia respiratoria pos-cxtubacao. A VNI permite extubar precocemente 
pacientes que falharn em atingir os criterios para extubagao bem-sucedida. 

Desmame por ventilagao por pressao de suporte 

A PSV permite ao paciente determinar a profundidade, o tempo inspiratorio, o fluxo e a FR que lhe sao mais confortaveis. E 
utilizada como uma ferramenta de desmame que permite reduzir gradualmente o nivel de pressao-suporte em 2 a 4 cmH 2 0, na 
medida em que o paciente tolere estas redugoes. Isto resulta emuma redugao progressiva do suporte ventilatorio em horas ou 
dias. A PSV e superior a ventilagao mandatoria intermitente sincronizada (SIMV do ingles syncronized intermitente 
mandatory ventilation) na redugao da duragao da VM em pacientes com desmame dificil. A comparagao do desmame por 
PSV com o desmame pela pega T revelou que o desmame pela pega T e superior. Contudo, um pequeno estudo prospective 
recente sugeriu que o desmame por PSV e superior ao desmame pela pega T em pacientes com doenga pulmonar obstrutiva 
cronica (DPOC). 

Desmame por volume mandatdrio intermitente 

A SIMV e um modo menos eficiente de desmame (exceto quando utilizada associada a PS), e nao deve ser usada como metodo 
isolado. Desmame com SIMV associada a PS significa uma redugao progressiva na FR empassos de 1 a 3 ipm. A SIMV pode 
contribuir para a fadiga da musculatura respiratoria devido ao trabalho respiratorio consequente a fatores do respirador 
(esforgo elevado para ativar a valvula de demanda da SIMV alern de dessincronia inspiratoria e expiratoria). A SIMV 
associada a respiragoes espontaneas pela pega T resultou em VM de duragao mais prolongada quando comparada a PS. A 
SIMV apresentava taxas mais elevadas de falha do desmame. As estrategias de desmame baseadas em SIMV levam a uma 
duragao mais prolongada da VM (cinco dias) quando comparadas as estrategias baseadas emPSV (quatro dias) ouna pega T 
(tres dias). 

Tubo endotraqueal 

O tubo endotraqueal (TET) que puder ser inserido com scguranca deve ser utilizado (> 8 mm). Um calibre maior facilita a 
remogao de secregoes pela aspiragao, reduzindo a resistencia ao fluxo aereo. Reduzir pressdes de plato (Pplato) elevadas a < 
30 cmH 2 0, com \AC de 6 a 8 mL/Kg, evita barotraumas. A mera presenga de um TET na traqueia pode induzir 
broncoespasmo significativo. Isto e frequentemente percebido no bloco cirurgico apos a intubagao durante o periodo 
anestesico. A administragao de lidocaina intravenosa (IV) previa a intubagao pode prevenir broncoespasmo associado ao 
TET. Corticoides IV podemser utilizados, ainda que a maioria dos anestesicos volateis seja umexcelente broncodilatador. O 
acrescimo de P 2 -agonistas por aerossol tambem podem ser utilizados, sendo facilmente administrados ao paciente. 

Pa pel da traqueostomia no desmame 

Traqueostomias podem ser importantes em pacientes com desmame dificil. Uma traqueostomia e de longe menos irritante 
para o paciente do que um TET, e a necessidade de menos sedagao facilita o desmame. A traqueostomia fornece uma via 
aerea segura, que reduz o trabalho respiratorio e mi ni mi za o risco de pneumonia associada a ventilagao mecanica (PAVM). 
Estudos nao tern conseguido definir se ha superioridade entre a realizagao precoce ou tardia de traqueostomia. 




MANEJO DO PACIENTE COM DESMAME DIFICIL 

O paciente com desmame dificil e definido como aquele que falhou em pelo menos um TRE ou que necessitou 
reintuba^ao nas primeiras 48 horas apos a extuba^ao. A falha de um TRE pode ser seguida por um aumento significativo do 
esforQO inspiratorio e fadiga muscular respiratoria, o que pode induzir taquipneia de curta dura?ao. Falha de um TRE ou de 
cxtubacao exige identifica 9 ao dos fatores que causaram a falha. Ajustes devem ser feitos para aumentar a taxa de sucesso do 
desmame e para fornecer umsuporte ventilatorio adequado. O intensivista deve conduzir umexame fisico cuidadoso e revisar 
os exames laboratoriais do paciente para identificar e tratar quaisquer fatores que possam estar levando a falha do desmame. 

Os modos ventilatorios utilizados mais frequentemente sao ventila£ao (volume) assisto-controlada (ACVj do ingles assist 
control ventilation), SIMV e PSV Um sistema de classifica?ao em UTI divide os pacientes crlticos em dois grupos: desmame 
facil e desmame dificil (tambem chamado desmame prolongado). 

• Pacientes com desmame facil sao os que sao extubados de forma bem-sucedida na primeira tentativa. Este grupo e 
formado por pacientes crlticos (emUTI) (emtorno de 69%), combaixa taxa de mortalidade (cerca de 5%). 

• Pacientes com desmame dificil ou desmame prolongado (necessitam ate tres tentativas ou ate sete dias a partir do 
inicio do processo de desmame) exigem maiores esfor^os para serem liberados com sucesso da VM. 

Os pacientes com desmame dificil ou desmame prolongado apresentam uma taxa de mortalidade de 25%. A dura?ao 
prolongada de VM e associada a uma mortalidade elevada e maiores custos (VM custa mais de $2.000/dia) e tern sido 
estimado que os 6% dos pacientes que necessitam de VM prolongada consomem aproximadamente 37% dos recursos de UTI. 

Emgeral, pacientes mais gravemente enfermos necessitam de umperlodo mais prolongado de VM. Globahnente, 40 a 50% 
do tempo gasto em VM ocorrem apos o inicio do processo de desmame. A maioria dos pacientes criticos necessita de um 
periodo de repouso apos a intuba?ao, porem o processo de desmame deve iniciar logo que possivel. 



PROTOCOLOS DE DESMAME 

A desatenQao ao avaliar a capacidade do paciente em passar pelo processo de desmame ou demora desnecessaria na 
progressao nos passos do desmame sao associados com aumento de morbidade e mortalidade. O uso adequado de protocolos 
de desmame tern reduzido as taxas de PAVM, as de autoextuba 5 ao e as de traqueostomia, alem de minimizar os custos 
hospitalares. Para serem efetivos, esses protocolos de desmame devem incluir uma equipe com abordagem interdisciplinar, 
tendo enfermeiros e fisioterapeutas, em conjunto com os intensivistas, experiencia no uso da VM e nos procedimentos de 
desmame. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambem Caso 8 (Manejo de via aerea/Insuficiencia respiratoria), Caso 9 (Manejo ventilatorio), 

Caso 11 (ExacerbaQao asmatica) e Caso 12 (Metodos nao invasivos de suporte ventilatorio). 
___ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

10.1 \bce e chamado para continuar o desmame da VM de um homem com 42 anos de idade que esta no quarto dia de 
admissao. Ele foi intubado por slndrome da angustia respiratoria aguda (SARA) secundaria a inala£ao de fuir^a, ocorrida 
durante a sua atividade professional como bombeiro. A gasometria arterial (GA) da manha, coletada com o paciente alerta e 
sentado no leito, demonstra um pH de 7,38, uma PaC0 2 de 39 mmHg e uma Pa0 2 de 99 mmHg em modo CPAP com 5 
cmH 2 0, mais 5 de PEEP, VAC espontaneo de 400 mL e Fi0 2 de 28%. Seus parametros espontaneos de desmame revelam 
uma for?a inspiratoria negativa (FIN) menor do que 30 cmH 2 0, FR de 20 ipm, \AC de 450 mL, CVF de 1,5 L. Ele esta 
apiretico e respira confortavelmente comestes parametros. Qual, das alternativas a seguir, e o proximo manejo no desmame 
deste paciente? 

A. Reduzir os parametros ventilatorios e continuar o processo de desmame B. Parar a VM, extubar o paciente e iniciar 0 2 
por cateter nasal C. Mudar para ACV 

D. Aumentar a pressao de suporte para 10 cmH 2 0 

E. Fazer um TRE de 2 horas 10.2 Um homem branco com 35 anos de idade permaneceu em VM por sete dias. Ele sofre de 
paralisia ascendente. Ele tern uma FIN de -5 cmH 2 0 e nao tolera TRE alem de poucos minutos sem apresentar disfunQao 
respiratoria. Ele apresenta secreQoes volumosas. A op$ao mais adequada para a VM e: A. Testar desmame comPSV 

B. Considerar traqueostomia e planejar VM a longo prazo C. Alterar para ACV 

D. Fazer um TRE 

E. Testar VNI 



RESPOSTAS 

10.1 B. O paciente obviamente recuperou seu controle ventilatorio e a capacidade de respirar e oxigenar sem a necessidade de 
suporte ventilatorio. A melhora do quadro respiratorio e percebida clinicamente, e o paciente preenche os parametros 
objetivos de desmame. Os parametros de desmame sao preditores positivos de uma extuba^ao bem-sucedida. Em 
particular, a FIN de -30 cmH 2 0 e a Pa0 2 /Fi0 2 > 300 sao significativas. O proximo passo e liberar o paciente da VM, 
extuba-lo e iniciar 0 2 por cateter nasal visando a uma SA0 2 de 92 a 95%, monitorizada pela oximetria de pulso. Em geral, 
aerossol com P 2 -agonistas e brometo de ipatropio e administrado apos a retirada do TET desde que aspira?ao em pequena 
quantidade seja frequente apos a extubacao e, junto coma manipulacao do TET, induzembroncoespasmo e tosse. 

10.2 B. O paciente apresenta paralisia respirataria ascendente conhecida como sindrome de Guillain-Barre. A fraqueza 
muscular grave persistira por urn periodo de tempo significativo e exigira VM a longo prazo. Como a extuba?ao e 
improvavel em um firturo proximo, uma traqueostomia e indicada visando a cuidados respiratarios a longo prazo. A 
traqueostomia permite um manejo mais adequado de secreQoes gra?as a possibilidade de aspira?ao frequente, alem de 
reduzir o cspaco morto e melhorar o conforto do paciente. A confeccao de uma traqueostomia e uma estrategia importante 
para o paciente com desmame dificil. Em geral, a canula de traqueostomia e menos irritante do que o TET, auxiliando na 
redu?ao da necessidade de sedativos, facilitando estrategias de desmame que, de outra forma, nao seriam possiveis. A 
traqueostomia tarnbem permite uma via aerea mais segura, reduzindo o trabalho respiratorio pela diminuiQao do espa^o 
morto e reduzindo a taxa de PAVM. As canulas de traqueostomia fenestradas ou as que possuemo balonete cm posicao mais 
distal permitem que o paciente fale. Uma valvula de sentido unico, como a valvula de Passy-Muir, pode ser utilizada para 
auxiliar a fala. Esta valvula permite que o ar entre durante a inspira^ao e se feche durante a expira^ao, for^ando o ar 
exalado a passar atraves das cordas vocais, o que permite que o paciente fale. Essa valvula pode ser usada com ou sem 
respirador. Estudos nao tern conseguido determinar o momenta ideal para a realiza 5 ao de uma traqueostomia, se precoce (< 
7 dias) ou tardiamente (> 7 dias). 



► A PSV e o metodo mais simples e mais efetivo para o desmame da VM. 


► 0 desmame aumenta o esforgo respiratorio do paciente e a demanda miocardica de oxigenio, o que faz dele urn teste de estresse cardiopulmonar. 


► A avaliagao do momento certo para iniciar o desmame e a redugao na infusao de sedativos devem ser consideradas, precoce e frequentemente, em pacientes crrticos 
em VM. 


► Depois que a lesao aguda melhorou ou resolveu, o limiar para o manejo de urn TRE em todos os pacientes crrticos deve ser baixo. 


► Uma relagao FR/VAC < 105 e uma excelente preditora de sucesso do desmame, especialmente quando combinada com uma FIN maior do que -25 cmFi 2 0 e urn 
quadra clinico estavel. 


► Protocolos de desmame nao substituem o manejo por urn intensivista experiente. 


► A aplicagao de VNI pos-extubagao pode ser util apos a retirada da VM. 
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N. de R.T. rteste com peca T1 Em nosso meio, a pe$a T e denominada Ayre (embora nao sejam iguais, serao utilizadas intercambiavelmente, para efeito deste texto). 






CASO 11 


Uma mulher com 35 anos de idade apresenta asma grave persistente e esta sendo atendida na 
emergencia. Em uma admissao anterior, ela necessitou de ventilagao mecanica (VM) e de internagao na 
unidade de terapia intensiva (UTI) por exacerbagao asmatica. Na ultima semana, ela aumentou em 6 a 8 
vezes a dose de p 2 -agonistas como resgate, alem de ter apresentado diversas exacerbagoes noturnas. Ao 
exame ffsico, ela esta em sofrimento respiratorio com batimentos de asas do nariz e urn torax silencioso 
com minima sibilancia. Gasometria arterial (GA) com oxigenio a 30% mostra pH de 7,35, pressao parcial 
arterial de gas carbonico (PaC0 2 ) de 42 mmHg, pressao parcial arterial de oxigenio (Pa0 2 ) de 89 mmHg e 
bicarbonato (HC0 3 ) de 23 mEq/L. As taxas de pico de fluxo expiratorio estao abaixo de 40% dos valores 
preditos para esta paciente. A sua frequencia respiratoria (FR) e de 30 inspiragoes por minuto (ipm), a 
frequencia cardiaca (FC) e de 110 batimentos por minuto (bpm), o ritmo e sinusal, e a pressao arterial 
(PA) e de 150/78 mmHg com pulso paradoxal de 10 mmHg. 

► Qual e a conduta mais importante no manejo desta paciente? 

► Quais sao as outras condutas que devem ser tomadas em paralelo? 

► Quais sao os preditores que apontam para urn alto risco de intubagao? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 11 



Exacerbagao asmatica 


Resumo : uma mulher com 35 anos de idade apresenta uma exacerba£ao grave de asma e esta sendo atendida na emergencia. 
Ela esta em insuficiencia respiratoria. O grave sofrimento respiratorio e confirmado por uma GA mostrando acidose 
respiratoria aguda. O torax silencioso ao exame fisico, o aumento do uso de medicares de resgate e uma historia de VM no 
passado sao sinais de alarme neste caso de exacerba^ao aguda da asma e insuficiencia respiratoria, apontando a necessidade 
de intubacao em sequencia rapida e instituicao de VM protetora. 


• Conduta mais importante no manejo desta paciente: intuba 5 ao em sequencia rapida (ISR) e VM. 


• Outras condutas: broncodilatadores aerossolizados em altas doses a curtos intervalos de tempo, utilizando-se 
albuterol (salbutamol) e brometo de ipatropio. Corticoides intravenosos (IV) e infusao de magnesio devem ser 
iniciados. VM com baixos volumes e a op^ao mais adequada. Seda^ao para redu?ao de ansiedade e para melhor 
sincronia com a VM deve ser utilizada. 


• Preditores de alto risco para intubacao: episodio previo de asma grave com necessidade de VM, torax silencioso, 
aumento na utiliza 5 ao de medica 5 oes de resgate, exacerba?6es noturnas frequentes e acidose respiratoria. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Conhecer a fisiopatologia da exacerba?ao aguda da asma. 

2. Descrever os achados classicos e sua correla£ao coma exacerba£ao aguda da asma. 

3. Identificar o tratamento correto, passo a passo, de uma exacerba£ao aguda da asma. 

Consideragdes 

A paciente esta em estado asmatico com insuficiencia respiratoria hipercapnica. Ela tern historia de um episodio de asma 
grave com necessidade de intuba 5 ao endotraqueal e VM. A ISR e a VM sao indicadas para o tratamento da insuficiencia 
respiratoria. Em asmaticos, recomenda-se a utiliza 5 ao de tubos endotraqueais (TET) grandes (> 8 mm), pois facilitam a 
aspira?ao de secreQoes e reduzem a resistencia ao fluxo aereo durante a VM. Broncodilatadores, corticoides e sulfato de 
magnesio devem ser iniciados imediatamente. A ventila 5 ao nao invasiva (VNI) pode ser util em pacientes mais estaveis; 
portanto, provavelmente, nao sera efetiva nesta paciente. 



ABORDAGEM A 



Exacerbagao asmatica 



PRIORIDADES INICIAIS 

Aliviar a insuficiencia respiratoria e controlar a via aerea sao fundamentals neste caso. 

“[Ele] apresenta-se com sofrimento por querer respirar com uma sensaqao de grande opressao toracica. Logo, os esforqos respiratorios se tornam violentos e 

toda musculatura acessoria passa a ser utilizada. Em poucos minutos, o doente esta em um paroxismo da mais intensa dispneia. ” 

Sir William Osier 



ABORDAGEM AO PACIENTE ASMATICO 

InternaQoes em UTI por asma refrataria variam de 2 a 20% e sao afetadas em algum grau pela adesao aos protocolos de 
melhores praticas. Quando esses protocolos sao utilizados, as internaQoes em UTI caem em 41%. Do contrario, quando um 
grupo novo de medicos assume os atendimentos na emergencia, em geral, aumentam as internacocs em UTI. E indicada 
broncodilata 5 ao agressiva com a inala?ao de (3 2 -a g° n i s t as adrenergicos, como o albuterol (salbutamol) e o brometo de 
ipatropio, seja com aerossol em altos volumes, seja pelo aumento da frequencia de administra 9 ao. Tambem sao utilizados 
corticoides IV para alivio da inflamagao e broncodilata 9 ao. Os corticoides aumentam o numero de [3 2 -receptores disponiveis, 
elevando, portanto, a eficacia dos (3 2 -a g° n i s l :as e evitando taquifilaxia a estes agentes. A utiliza 9 ao de aerossol em pacientes 
intubados deve ser feita com o dobro da dose normalmente recomendada. Isto supera a perda consequente a deposi?ao do 
aerossol no TET. Seda?ao com propofol IV traz conforto para o paciente e reduz as pressoes necessarias para a VM. O 
propofol causa relaxamento da musculatura respiratoria, aumentando a complacencia da parede toracica, alem de reduzir o 
debito cardiaco (DC) e causar vasodilata?ao, o que pode decrescer a PA. Administra?ao elevada de liquidos se faz 
necessaria. O uso de VM com pressoes seguras pode exigir a aceita 9 §o de hipercapnia permissiva. A seda^ao auxilia o 
paciente a tolerar a sensa?ao de PaC0 2 elevada. Sulfato de magnesio IV tambem pode melhorar a for?a da musculatura 
respiratoria. E necessario ventilar o paciente com pressoes de vias aereas seguras, a fim de evitar barotrauma e pneumotorax. 
A VM com baixo volume de ar corrente (VAC) (6 a 8 mL/kg do peso corporeo ideal) e necessaria para evitar pressdes 
elevadas e perigosas. O pH deve ser mantido acima de 7,20, independentemente do valor da PaC0 2 , desde que nao haja 
hipoxia. 

Grosso modo, a prevalencia de asma nos EUA e de 10%, tendo se elevado em 61% nos ultimos 20 anos. Esses pacientes 
sao predispostos a exacerbates graves por muitos motivos: exposi?ao a alergenos, induzidas pelo exercicio, infec 9 oes 
(virais ou bacterianas), exposi^ao ao ar frio, estresse emocional, doen^a do refluxo gastresofagico (DRGE), sinusite e gota 
pos-nasal. A etiologia da asma permanece desconhecida. Asma responde por cerca de 2 milhoes de visitas as emergencias, 
500.000 interna^oes e 5.000 mortes por ano nos EUA, e e a terceira causa prevenivel de interna 5 ao hospitalar. Asma e 
responsavel por 10 milhoes de dias escolares perdidos a cada ano a umcusto superior a 12 bilhoes de dolares por ano. 

Amortalidade da asma nao temse reduzido nos ultimos 20 anos, mesmo com avancos terapeuticos. O processo inflamatorio 
leva a obstru?ao da via aerea, aumento da produQao de muco e hipertrofia de musculatura lisa. Estas altera 5 oes levam a 
estreitamento de via aerea e obstru?ao do fluxo aereo expiratorio. Se nao controladas, desenvolvem-se remodelamento e 
obstru?ao irreversivel das vias aereas. 

As fases precoces e tardias da resposta alergica contribuem para a inflamaQao de via aerea e produ 9 §o elevada de muco. A 
resposta precoce ocorre na primeira hora apos a exposi£ao ao alergeno e e marcada pela libera 9 ao de histamina e outros 
mediadores e por sintomas alergicos, como espirros, prurido ocular e coriza, alem de sintomas respiratorios como sibilos, 
tosse e dispneia. A resposta tardia ocorre 3 a 10 horas apos a exposi 9 §o, pode durar ate 24 horas, prolongar o ataque 
asmatico e resultar em aumento da congestao e inflama 9 ao. 



DIAGNOSTICO 

Pacientes atendidos na emergencia por asma devem ser rapidamente avaliados e triados para determinar a gravidade e a 
necessidade de intervcncao urgente, desde que essa avaliacao nao retarde o inicio do tratamento. O medico emergencista deve 
identificar os pacientes que apresentam sinais de asma de alto risco (Quadro 11.1). Em geral, quaisquer dessas situa£6es sao 
indicativas da necessidade de interna^ao hospitalar. Aten^ao deve ser dada a fatores associados com elevado risco de morte 
por asma, como intubaQao e interna 5 ao critica previas, necessidade de duas ou mais hospitaliza 5 oes por asma no ano 
precedente, baixo nivel socioeconomico e comorbidades. 



Quadra 11.1 • FATORES DE ALTO RISCO EM EXACERBAgAO ASMATICA 


• Redugao do sensorio 


• Respiragao paradoxal 


• Ausencia de sibilos ou torax silencioso 


• Intubagoes ou internagoes previas em UTI 


• Utilizagao excessiva de medicagoes de resgate 


• Despertares e exacerbagoes noturnas frequentes 


• Visitas frequentes a emergence 


• Comorbidades como ICC, DPOC e DAC 


• Uma segunda visita a emergence no mesmo dia 

ICC, insuficiencia cardiaca congestiva; DPOC, doenga pulmonar obstrutiva cronica; DAC, doenga arterial coronariana. 



MANEJO 

Todos os pacientes devem ser tratados com oxigenio para atingir uma satura 9 §o arterial de oxigenio (Sa0 2 ) acima de 90%, 
com [3 2 -agonistas de a?ao rapida e corticoides sistemicos. Tern sido mostrado que brometo de ipatropio em doses elevadas, 
quando utilizado emconjunto com os P 2 -agonistas de a?ao rapida, aumenta a broncodilata?ao. 

Oxigenio, ar comprimido e heliox 

Deve-se administrar oxigenio. Pacientes com asma grave e hipercapnia cronicas devem ser monitorizados cuidadosamente, 
pois oxigenoterapia excessiva pode levar a piora da hipercapnia, secundaria a hipoventila 9 ao. O ponto de inflexao da curva 
de dissocia^ao da hemoglobina (Hb) ocorre a uma satura^ao de 90%, o que equivale a uma Pa0 2 de 60 mmHg, Pequenos 
decrescimos abaixo deste ponto levam a quedas drasticas na oferta de oxigenio. Deve-se evitar o aumento da pressao 
positiva ao final da expira^ao (PEEP) intrinseca, secundaria a redu^ao do tempo expiratorio. A utiliza 9 ao de uma fracao 
inspirada de oxigenio (Fi0 2 ) a 100% nao e rara. O oxigenio pode ser toxico e e umagente oxidante potente quando utilizado a 
concentra^oes elevadas por periodos prolongados de tempo. O heliox e uma mistura de helio e oxigenio com uma densidade 
de cerca de urn ter^o do ar, que reduz a resistencia ao fluxo aereo na arvore bronquica nos pontos de maior turbulencia. O 
heliox reduz a resistencia ao fluxo na via aerea, facilita o trabalho respiratorio e melhora a oferta de medica^oes por 
aerossol. O heliox pode ser usado em casos graves. Como o helio ocupa parte do volume inspirado, quanto maior a 
porcentagem de helio utilizado, menor sera a Fi0 2 maxima que pode ser atingida. Os papeis do sulfato de magnesio IV e do 
heliox sao controversos. O maior beneficio do seuuso pode ser como forma de evitar uma intuba 9 §o. 

Agentes adrenergicos 

Os P 2 -agonistas devem ser administrados imediatamente a pacientes com asma exacerbada. A administra 9 ao pode ser 
repetida ate tres vezes, a cada 20 minutos, via aerossol ou continuamente por nebulimetros de alto volume. Os agonistas 
adrenergicos, como o albuterol (salbutamol), sao os medicamentos de escolha para resgate. O levalbuterol, o isomero D do 
salbutamol, e eficaz com metade da dose do salbutamol, porem estudos nao mostraram sua superioridade sobre a mistura 
racemica. Inala 9 §o continua de P 2 -agonistas em altas doses pode ser associada ao brometo de ipatropio, outro broncodilatador 
de a 9 §o rapida. Se o paciente estiver intubado, a dose recomendada de salbutamol deve ser duplicada, e o uso concomitante 
de ipatropio e recomendado devido a deposi 9 §o desses medicamentos no TET. A administra 9 ao oral ou parenteral P 2 - 
agonistas nao e recomendada, pela elevada frequencia de efeitos colaterais. Em casos graves, pode-se utilizar outro P 2 - 
agonista, como a adrenalina (solu 9 §o 1/1000), por via subcutanea, ate ummaximo de tres doses a intervalos de pelo menos 20 
minutos. Geralmente, isto e reservado para pacientes mais jovens com obstru 9 §o das vias aereas superiores por anafilaxia 
grave. Nestes casos, a administra 9 ao de terbutalina subcutanea ou adrenalina IV pode ter umperfil mais vantajoso de efeitos 
colaterais. 

Agentes anticolinergicos 

Quando adicionado aos [E-agonistas, o brometo de ipatropio melhora os sintomas e a funqao pulmonar de forma equivalente 
ao uso associado de salmeterol, um P 2 -agonista de a 9 §o prolongada. Em asmaticos pouco controlados, a adi 9 §o de tiotropio 
em dose unica por um inalador de dose calibrada (MDI, do ingles metered dose inhaler) foi superior a duplica 9 §o da dose de 
corticoide inalado e equivalente a adi 9 ao de salmeterol inalado. Ipatropio ou tiotropio adicionados a um P 2 -agonista geram 
broncodilata 9 ao mais potente e de dura 9 §o mais prolongada. O uso de ipatropio associado a P 2 -agonistas em obstru 9 ao grave 
do fluxo aereo reduz a taxa de hospitaliza 9 ao em 25% quando comparado ao uso isolado de P 2 -agonistas. O beneficio de 
continuar o uso de brometo de ipatropio apos a alta hospitalar foi demonstrado em fumantes, em pacientes com bronquite 
cronica e com DPOC. 

Corticoides 

Corticoides sistemicos sao fundamentals para o tratamento bem-sucedido da maioria dos individuos com exacerba 9 oes de 
asma. O seuuso e associado com uma melhora rapida da fun 9 §o pulmonar, taxas menores de hospital iza 9 ao e taxas menores de 
recaida apos a libera 9 ao da emergencia. Ainda que a dose otima de corticoides nao seja conhecida, estudos clinicos nao tern 
demonstrado qualquer efeito adicional com doses de prednisolona superiores a 100 m^d. As diretrizes mais recentes 
recomendam o uso de 40 a 80 mg de prednisolona administrada em dose unica ou em duas doses diarias. 

Corticoides inaiados, hidratagao 

A evidencia disponivel nao suporta o uso de corticoides inaiados nas exacerba 9 des agudas de asma. Hidrata 9 &o agressiva e 
agentes mucoliticos nao sao recomendados em exacerba 9 oes de asma. Autopsias de asmaticos mostram muco impactado 



nas vias aereas. A eleva£ao da cabeceira do leito a 45 graus e importante para a prevengao de aspira£oes. 

Antagonistas dos leucotrienos 

A eficacia dos antagonistas dos leucotrienos na apresenta^ao aguda da asma nao e clara. Sao medicamentos excelentes com 
perfil favoravel de efeitos colaterais em casos leves a moderados de asma. Uma melhora em 20% nos testes de fun^ao 
pulmonar e na taxa de pico de fluxo expiratorio, similar ao ritmo circadiano normal, pode ser acentuada emasmaticos. 

Magnesio 

Magnesio (Mg + ) desempenha urn papel na fun?ao neuromuscular e e mais eficaz no alivio das exacerbates graves de asma 
do que nos quadros leves a moderados. O magnesio reduz a contra^ao muscular ao competir com o calcio, evitando a 
libera^ao de acetilcolina e consequente diminuicao de GMP ciclico. A libera£ao de histamina tambem e reduzida. O 
magnesio e um cofator importante em muitas rea£oes enzimaticas e ha evidencias de que a administra 5 ao IV de magnesio induz 
broncodilata£ao e reduz a rea^ao neutrofilica da resposta inflamatoria. Os efeitos do magnesio IV sao rapidos, iniciando em 5 
a 10 minutos, porem a dura£ao da a?ao tambem e curta. Com dosagens de 2 a 4 g por hora, administradas IV continua, 
apresenta uma margem terapeutica excelente, sendo muito usado na asma refrataria ao tratamento-padrao. Em crian^as, o 
magnesio IV pode melhorar significativamente a fun^ao pulmonar e reduzir as taxas de interna^ao hospitalar. O efeito 
benefico do sulfato de magnesio por via inalatoria e menos comprovado. 

Metilxantinas 

Metilxantinas, no passado um tratamento rotineiro para asmaticos em emergencia, sao raramente utilizadas atualmente devido 
aos seus efeitos colaterais (margem terapeutica estreita) e pela ausencia de eficacia comprovada. Esses medicamentos 
(teofilina, aminofilina) nao sao mais recomendados rotineiramente. A teofilina permanece sendo utilizada em casos mais 
graves, nos quais qualquer melhora e bem-vinda. Os principals efeitos colaterais das metilxantinas sao taquicardia, arritmias 
cardiacas, nauseas e vomitos. Niveis sericos devem ser monitorizados e mantidos ate 8 pg / dL, pois sao associados com efeito 
broncodilatador maximo e efeitos colaterais minimos. 

Antimicrobianos 

Antibioticos nao devem ser utilizados rotineiramente, sendo reservados para pacientes com provavel infecQao bacteriana (p. 
ex., pneumonia ou sinusite). A maioria das exacerba?5es de asma e causada por infecQoes virais, as quais podem cursar com 
superinfecQao bacteriana secundaria. Os antibioticos escolhidos devem ser direcionados aos patogenos mais provaveis 
(pneumococo, Haemophilus influenzae e micoplasma). 

Anestesicos volateis 

Anestesicos volateis sao broncodilatadores potentes. Testes convencionais de resistencia de vias aereas demonstram pouca 
diferenga entre halotano, isoflurano e enflurano. Halotano parece ser um broncodilatador mais potente do que isoflurano. O 
TET pode, por si so, induzir broncoespasmo grave. Anestesicos volateis sao uteis no tratamento da asma grave em pacientes 
irresponsivos aos tratamentos convencionais. O isoflurano pode ser a escolha mais adequada entre os anestesicos volateis 
pela sua minima depressao cardiovascular e minimo potencial arritmogenico. O uso de agentes volateis pode ser associado a 
aumento no fluxo cerebral, edema cerebral e eleva?ao da pressao intracraniana (PIC) em pacientes hipercapnicos que 
solferam lesao cerebral hipoxica. 

BiPAP, CPAP e ventilagao por pressao positiva 

Ver Caso 12 sobre VNI. 

Intubagao e ventilagao mecanica 

A utiliza 5 ao de suporte ventilatorio invasivo pode salvar vidas na exacerba^ao asmatica. Cerca de 30% (variando de 2 a 
70%) destes pacientes internados em UTI necessitam de intubagao. A decisao de instituir VM e baseada no julgamento 
clinico. Hipercapnia progressiva, piora do sensorio, fadiga e parada cardiorrespiratoria iminente sao fortemente 
sugestivas da necessidade de suporte ventilatorio. Especialistas concordam que intubagao deve ser considerada antes destes 
sinais surgirem. Ideahnente, um medico intensivista deve manejar a VM. Na VM, devem-se utilizar \ACs baixos (6 a 8 mL/kg 
do peso corporeo ideal) emmodo assisto-controlado (AC) com uma FR de 8 a 10 ipm, objetivando se evitar pressao de plato 
(Pplato) e auto-PEEP elevadas. Se possivel, a Pplato deve ser mantida < 30 cmH 2 0 para se evitar barotrauma. Hipercapnia 
passiva com um pH igual ou maior do que 7,20 pode ser necessaria para se atingir pressoes ventilatorias seguras. Seda^ao 
com medicamentos de tempo de acao curto, como o propofol, auxilia o paciente a tolerar este tratamento. Bicarbonate deve 
ser reservado para pacientes com pH arterial inferior a 7,20. Hipercapnia permissiva nao e sempre efetiva, e o 
acompanhamento de medicos intensivistas e apropriado para se evitar riscos maiores. 

Deve haver facilidade para se introduzir um dreno de torax no caso de ocorrer pneumotorax. Estrategias que visam a 



reducao de auto-PEEP frequentemente causam hipoventilagao. Aconsequente hipercapnia, chamada hipercapnia permissiva, e 
bem tolerada quando se desenvolve lentamente e quando o nivel de dioxido de carbono permanece < 90 mmHg. Quando 
necessario, o pH pode ser manejado farmacologicamente. Radiografias toracicas e GAs diarias devem ser realizadas. 
Sedagao pode ser necessaria para manter o paciente confortavel e sincronico com a VM. Geralmente, isto pode ser atingido 
com benzodiazepinicos combinados com opioides ou propofol. Cetamina e um medicamento interessante devido as suas 
propriedades broncodilatadoras, porem os seus efeitos sobre o sistema nervoso central (SNC), a ocorrencia de taquicardia e 
de hipertensao limitam o seu uso. Quando for possivel, a troca para CPAP com ventilagao por pressao de suporte (PSV| do 
ing les pressure support ventilation) ajudara o paciente a tolerar a VM, melhorando a sincronia. A cabeceira deve ser mantida 
elevada a 45 graus para se evitar aspiragao. A auto-PEEP e um problema comum em pacientes com suporte ventilatorio 
parcial ou total, especialmente nos que necessitam de altas pressdes ventilatorias ou apresentam tempos expiratorios curtos. 
Intensivistas devem estar em alerta para a ocorrencia de algaponamento, tomando medidas para reduzi-lo, pois pode causar 
consequencias graves. O intensivista precisa conhecer totalmente a fisiologia da auto-PEEP, de forma a escolher os 
parametros ideais do respirador. Alguns exemplos sao a manutengao do maior tempo expiratorio possivel, a redugao da FR e a 
manutengao de \ACs baixos. A programagao inicial recomendada e: VAC de 6 a 8 mL/kg, FR de 11 a 14 ipm, fluxo de 100 
L/minuto e PEEP de 5. Permitir o tempo maximo possivel para exalagao, combinando-se \ACs pequenos e tempos 
inspiratorios curtos. Niveis pressoricos estaticos ao final da inspiragao (Pplato) > 30 cmH 2 0 se correlacionam com 
hiperinsuflagao e auto-PEEP. Auto-PEEP eleva-se emproporgao direta a elevagao do volume-minuto. Os pulmoes e a parede 
toracica tornam-se menos elasticos, e o trabalho respiratorio aumenta. O retorno venoso, a PA e o DC caem. Bloqueadores 
neuromusculares sao associados a miopatia que, por sua vez, prolonga a hospitalizagao em um dia, atingindo 4,5 dias em 
pacientes intubados. A mortalidade por asma na UTI e, em media, 2,7%. Em pacientes intubados, a taxa se eleva a 8,1%. As 
mortes relatadas por exacerbagao aguda de asma, emgeral, sao < 0,5%. Lavado pulmonar comauxilio de fibrobroncoscopia e 
utilizado para remogao de tampoes mucosos, frequentemente encontrados em pacientes com asma grave, porem este 
procedimento apresenta algumrisco. 



CRITERIOS DE ADMISSAO OU LIBERACAO DA EMERGENCE 

A decisao quanto a admissao ou libera^ao do paciente da emergencia deve ser tomada nas primeiras quatro horas apos a sua 
chegada. O paciente pode ser liberado se o volume expiratorio tornado no primeiro segundo (VEF,) ou o pico de fluxo 
expiratorio (PFE) e de 70% ou mais do seu melhor valor individual ou do seu valor predito, apos as medidas 
terapeuticas. O inicio de corticoides inalatorios no momenta da libera?ao reduz o risco de recaida. Liberar urn paciente em 
uso de corticoides orais, ja com piano de redu 9 ao gradual da dose, somente e necessario se o medicamento for utilizado em 
doses elevadas e por periodos de tempo superiores a duas semanas. O paciente deve estar sem sintomas noturnos e com um 
minimo de tratamento de resgate durante o dia. O paciente deve ser orientado quanto as medica^des, a tecnica de inala 9 §o e a 
como reduzir a exposi 9 §o a estimulantes de rea 9 des alergicas. Eles devem ter um piano de a 9 ao para a asma e receber 
instru 9 oes para monitorizar seus sintomas e implementar este piano em nivel domiciliar. Um seguimento com seu medico 
assistente deve ser agendado para uma semana apos a libera 9 §o da emergencia Para prevenir readmissao, o tratamento a ser 
prescrito na libera 9 §o do paciente deve incluir o uso de p 2 -a g°ni s ta. s como resgate, se necessario, uso continuado de 
corticoides inalatorios em combina 9 ao com P 2 _a g on istas de a 9 §o prolongada, alem da utiliza 9 ao de um antagonista dos 
leucotrienos, por exemplo, o monteleucaste de sodio, antes de dormir. Adicionalmente, se o paciente tern historia de tabagismo 
ou bronquite cronica, brometo de ipatropio ou corticoides orais, ou azitromicina devem ser considerados quando uma 
exacerba 9 §o aguda e iminente. Deve ser fornecida instru 9 ao quanto ao uso apropriado de MDI e nebulizadores domiciliares. 
Vacina 9 oes contra influenza e pneumococo devem ser administradas. 



CONCLUSAO 

Exaccrbacoes asmaticas graves permanecem um grande desafio. De maneira geral, os medicos tern mostrado pouca 
capacidade de julgar a gravidade de um ataque de asma, sendo essencial utilizar criterios objetivos ao se direcionar um 
paciente para um leito nao monitorizado ou para um leito de UTI. As medica 9 oes basicas no tratamento da exacerba£ao sao os 
P 2 -agonistas e a administra 5 ao precoce de corticoides sistemicos, atualmente como beneficio adicional de umanticolinergico. 
Quando o suporte ventilatorio e necessario, VNI pode ser tentada, porem nao se deve retardar a indica?ao adequada de 
intuba 5 ao e VM. O estado asmatico apresenta complica 5 oes significativas, inclusive o obito. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambem Caso 9 (Manejo ventilatorio), Caso 10 (Desmame da ventila£ao mecanica) e Caso 12 
(Metodos nao invasivos de suporte ventilatorio). 

--- 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

11.1 Um homem com 45 anos de idade que esta intubado e em VM por exacerba£ao asmatica grave apresenta uma redu?ao 
significativa da PA, eleva£ao da FR, reduQao do tempo expiratorio e aumento das pressoes de via aerea. A Sa0 2 esta em 
95% com os parametros atuais. O que deve ser realizado para descartar auto-PEEP como causa da deteriora£ao cllnica? 

A. Realizar uma GA com os atuais parametros ventilatorios B. Desconectar o paciente do respirador e observar se ha uma 
melhora imediata C. Realizar uma radiografia toracica D. Instalar heliox 
E. Inserir um dreno toracico por provavel pneumotorax 11.2 Uma mulher com 22 anos de idade apresenta uma exaccrbacao 
asmatica grave e sofrimento respiratorio. Qual e, das alternativas a seguir, a primeira conduta a ser tomada neste caso? 

A. Administrar uma combina 5 ao de corticoides e p 2 -a gonist a s de a?ao prolongada, arnbos por via inalatoria B. Corticoides 
IV 

C. Heliox 

D. Infusao de magnesio E. P 2 -agonistas de a 9 §o rapida por via inalatoria 



RESPOSTAS 

11.1 B. Auto-PEEP ocorre mais frequentemente do que se pensava no passado. A reducao no tempo expiratorio causa 
a^aponamento de ar e eleva£ao da pressao intratoracica. Colapso vascular progressivo advem pela redu?ao da pre-carga e 
consequentes hipotensao e taquicardia. Auto-PEEP e hiperinsufla 5 ao dinamica causam desconforto significativo e 
precipitam assincronia do paciente com o respirador. Auto-PEEP aumenta o trabalho respiratorio, piora a troca gasosa e 
reduz o DC, o que, por sua vez, causa hipotensao. A desconexao do paciente do respirador reduz imediatamente a pressao 
intratoracica. Uma melhora drastica na PA e um forte indicativo de que a auto-PEEP era a causa da hipotensao. 

11.2 E. [3 2 -agonistas de a?ao rapida por via inalatoria devemser administrados imediatamente emum paciente asmatico que se 
apresenta com exacerba£ao. (3 2 -a g on i s t as podem ser repetidos a cada 20 minutos ou serem administrados como nebuliza 5 ao 
continua de alto volume. P 2 -agonistas como o salbutamol sao os primeiros medicamentos a serem administrados para 
combater o broncoespasmo. Levalbuterol, o enantiomero D do salbutamol, e eficaz com a metade da dose deste, porem 
estudos nao tern comprovado uma vantagem clinica consistente do levalbuterol sobre a mistura racemica. Inala 5 ao continua 
de P 2 -agonistas de a?ao rapida e brometo de ipatropio e uma excelente combina 5 ao terapeutica para broncodilata 5 ao de 
resgate. 



DICAS CLINICAS 


► 0 TET deve ser igual ou maior do que 8 mm para permitir aspiragao adequada e para reduzir a resistencia durante a VM nestes pacientes. 


► Os VACs de 6 a 8 mL/kg do peso corporeo ideal devem ser utilizados na VM para evitar-se barotrauma. 


► Heliox e anestesicos gerais sao beneficos em pacientes irresponsivos as medidas iniciais. 


► Urn torax silencioso na exacerbagao asmatica e um sinal de mau prognostico, sendo associado a diminuigao da ventilagao. 


► Intubagao previa, utilizagao excessiva de medicagoes de resgate e despertares noturnos sao sinais de alto risco na exacerbagao asmatica, indicando a necessidade de 
internagao hospitalar e tratamento agressivo. 


► Inalagao continua de altas doses de P2-agonistas de agao rapida e de brometo de ipatropio e de grande valor para o combate do broncoespasmo no tratamento 
agudo. 


► Magnesio IV e heliox podem ser utilizados como terapeuticas adjuntas. 


► Complicagoes da ventilagao por pressao positiva sao comuns em pacientes asmaticos. 
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Um homem com 75 anos de idade e internado na UTI por doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) 
exacerbada e insuficiencia cardiaca congestiva (ICC). 0 paciente teve dor toracica retroesternal que durou 
quatro minutos e que melhorou apos a administragao sublingual de 5 mg de isordil. Ao exame ffsico, a 
frequencia respiratoria (FR) e de 35 inspiragoes por minuto (ipm), a frequencia cardiaca (FQ e de 123 
batimentos por minuto (bpm) com ritmo sinusal, e a pressao arterial (PA) e de 189/98 mmHg. A ausculta, 
estao presentes crepitantes nas bases pulmonares e sibilos esparsos. Fla um desdobramento patologico 
da 2 a bulha (B 2 ) e um galope de 3 a bulha (B 3 ) a ausculta. As extremidades inferiores apresentam edema 
com cacifo 2+. A radiografia toracica revela um padrao de ICC e cardiomegalia, hiperinsuflagao e 
alteragoes compativeis com DPOC, porem sem infiltrados. A gasometria arterial (GA) mostra um pFH de 
7,45, uma pressao parcial arterial de gas carbonico (PaC0 2 ) de 35 mmFIg e uma pressao parcial arterial de 
oxigenio (Pa0 2 ) de 100 mmFIg com fragao inspirada de oxigenio (Fi0 2 ) de 100%. 0 nivel de peptfdeo 
natriuretico tipo B (BNP, do ingles, (3 natriuretic peptide) e de 1.000 pg/mL (normal < 100) e o de 
troponina I e de 5 ng/mL (normal < 0,5). 

► Qual e a primeira conduta no manejo do quadro respiratorio deste paciente? 

► Quais sao as outras condutas que devem ser adotadas em conjunto? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 12 



Metodos nao invasivos de suporte ventilatorio 


Resumo : este homem com 75 anos de idade esta em sofrimento respiratorio evidente, causado por edema pulmonar apos 
infarto agudo do miocardio (IAM). 


• Primeira conduta: este paciente necessita de suporte ventilatorio, e a pressao positiva em dois niveis na via aerea 
(BiPAP, do ingles bi-level positive airway ) e a escolha ideal, pois o paciente tern DPOC, edema pulmonar agudo 
cardiogenico e ICC. ABiPAPpode ser iniciada com 10 cmH 2 0 de pressao positiva inspiratoria na via aerea (IPAP, do 
ingles inspiratory positive airway pressure), 5 cmH 2 0 de pressao positiva expiratoria na via aerea (EPAP < do ingles 
expiratory positive airway pressure)/ pressao positiva ao final da expiracao (PEEP) e Fi0 2 de 100%. 


• Outras condutas: outras interven^oes devemser dirigidas a melhora da perfusao cardiaca e do debito cardiaco (DC): 
vasodilatadores intravenosos (IV) (nitroprussiato) e nitratos IV (nitroglicerina ou monocordil) para indu 9 ao de 
vasodilata 9 §o coronariana com alivio de dor toracica e redu 9 ao de pre-carga, melhorando o DC. Indu 9 §o de diurese 
com diureticos de al 9 a como furosemida, inala 9 §o de P 2 -agonistas e ipatropio e corticoides IV tambem sao indicados. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Familiarizar-se com os metodos de ventila?ao nao invasiva (VNI). 

2. Conhecer as indica 5 oes dos diferentes metodos de VNI. 

3. Aprender os parametros ventilatorios da VNI. 

4. Saber como desmamar o paciente da VNI. 

Consideragoes 

Este e um paciente com 75 anos de idade com DPOC e edema pulmonar agudo por IAM. A abordagem inicial mais adequada 
para este paciente, que esta acordado e cooperative, e utilizar a VNI para alivio da insuficiencia respiratoria cairsada pelo 
edema pulmonar. A insuficiencia respiratoria aumenta o trabalho respiratorio. Dessa forma, ao contrario do direcionamento 
fisiologico de 1% do DC para a respira?ao, ate 20% do DC e direcionado para a respira^ao na insuficiencia respiratoria. Se 
nao combatida rapidamente, a intuba^ao em sequencia rapida (ISR) e a ventila^ao mecanica (VM) podem ser necessarias. A 
VNI e indicada neste paciente para reduzir o trabalho respiratorio, alem de 0 2 e broncodilatadores. Se nao ha uma melhora 
rapida com a VNI, a intuba 9 ao e a VM nao podem ser postergadas. A VNI com BiPAP reduz o trabalho respiratorio, diminui a 
ansiedade e melhora o edema pulmonar ao reduzir a pre-carga e o retorno venoso ao ventriculo direito (VD). A VNI pode 
evitar a necessidade de intuba 5 ao. A VNI reduz tanto a pre-carga como a pos-carga, melhorando, assim, o DC. 



ABORDAGEM A 



Ventilagao nao invasiva 



INTRODUCAO 

A VNI e efetiva principalmente em duas situates: (1) exacerba^Ses de DPOC e (2) descompensaQoes de ICC. Autiliza 9 ao 
bem-sucedida da VNI evita a necessidade de intuba^ao e VM, sempre mais arriscadas. A pressao positiva aumenta a pressao 
intratoracica e reduz o retorno venoso, causando um decrescimo na pre-carga e atuando como urn tratamento imediato para a 
ICC. A aplica 9 §o da ventila 9 ao por pressao de suporte (PSV) em VNI alivia o sofrimento respiratorio e melhora a ventila 9 ao 
e a oxigena 9 ao. A oxigena 9 §o ocorre por difusao, e a elimina 9 ao de C0 2 necessita altera 9 oes na ventila 9 ao. A utiliza9ao da 
VNI tambempode reduzir a mortalidade nestas doen9as. ABiPAP e o modo mais comum de VNI, ofertando uma quantidade 
pre-estabelecida de IPAP e EPAP. A diferen 9 a entre IPAP e EPAP e a PSV efetivamente fornecida para o paciente. 



INTERVENCOES INICIAIS 

A oxigenoterapia suplementar e utilizada para atingir a Fi0 2 desejada em PSV por meio de uma mascara firmemente ajustada. 
Esta tem se tornado a forma predominante de VNI. A VNI bem-sucedida leva a reducao da FR, ao aumento do volume de ar 
corrente (VAC) e a redu 9 §o da dispneia. Outros beneficios incluem a redu 9 §o das pressoes transdiafragmaticas a 
eletromiografia (EMG), a melhora da hipercapnia e a queda do trabalho respiratorio. A VNI e ofertada por meio de uma 
sene de interfaces, como pe9as bucais, mascaras nasais, mascaras orofaciais e mascaras faciais totais. As mascaras 
orofaciais sao mais frequentemente utilizadas. Alguns modos podem ser utilizados para VNI, como ventila 9 §o por volume 
(W), pressao de suporte (PSV), BiPAP, ventila 9 §o proporcional assistida (PAY do ingles proportional assist ventilation), 
CPAP, tanto em respiradores especlficos para VNI como em respiradores convencionais conectados a estas mascaras. A 
utiliza 9 ao da VNI tem aumentado marcadamente nas ultimas duas decadas, tendo se tornado uma ferramenta integral no manejo 
tanto da insuficiencia respiratoria aguda como da insuficiencia respiratoria cronica. Pode ser utilizada nas emergencias, nas 
ETTIs e em nivel domiciliar. A VNI tem sido utilizada como urn substitute) da ventila 9 §o invasiva. 



INDICATES PARA VENTILACAO NA0 invaSIVA 

A selecao de pacientes para VNI deve ser feita com cuidado. Insuficiencia respiratoria por edema pulmonar agudo 
cardiogenico/ICC e DPOC sao as indica 5 oes principals, pois a insuficiencia respiratoria nestas situa 5 oes e rapidamente 
reversivel. A VNI e urn complemento ideal no manejo da disfun$ao respiratoria nestas situa£des. 

Criterios de inclusao dos pacientes 

• Paciente cooperative e respirando espontaneamente 

• Dispneia moderada a grave, porem com insuficiencia respiratoria de inicio recente 

• Taquipneia (> 24 ipm) 

• Trabalho respiratorio elevado (utiliza 5 ao de musculatura acessoria e dos labios para auxiliar a respira^ao) 

• Hipercapnia comacidose respiratoria (pH de 7,10 a 7,35 e PaC0 2 > 42 mmHg) 


• Hipoxemia (Pa0 2 /Fi0 2 < 200 mmHg, Pa0 2 < 60 mmHg em ar ambiente) 

As duas melhores indicates para VNI sao a DPOC e o edema pulmonar cardiogenico. Outras condicocs que tambem 
respondem a VNI sao mostradas no Quadro 12.1. Os principals criterios de exclusao sao os casos leves e os casos muito 
graves. 



Quadra 12.1 • INDICAgOES DE VENTIIJtgAO NAO INVASIVA 


• Apos descontinuagao da VNI 


• Pneumonias 

o Pneumonia comunitaria 


o Pneumonia leve por Pneumocystis jiroveci 

° Pneumonia bacteriana leve 

° Fibrose cistica 


• Exacerbagao asmatica 


• SARA (leve) 


• Individuos imunocomprometidos com sofrimento respiratorio 


• Pacientes com ordem para nao intubar 


• Insuficiencia respiratoria neuromuscular 


• Sofrimento respiratorio ou insuficiencia respiratoria pos-operatoria 


• Sindrome da apneia obstrutiva do sono ou cor pulmonale descompensados 
VNI, ventilagao nao invasiva; SARA, sindrome da angustia respiratoria aguda. 


Aplicagao da ventilagao nao invasiva 

A experiencia da equipe assistencial, especialmente da enfermagem e da fisioterapia, e urn aspecto que nao deve ser 
subestimado. A implementagao da VNI e dependente da curva de aprendizado da equipe e exige tempo de dedicagao da 
enfermagem e da fisioterapia (Quadro 12.2). Outra consideragao importante e o risco de retardar o tratamento definitivo. 





UTI 



Unidades com telemetria 



Suporte intermitente/noturno 



Unidades de interna^ao (se intubagao nao esta sendo considerada) 



Emergencia 


Unidades intermediarias (quadros 
de menor gravidade) 

DPOC com gravidade 
moderada (pH >7,30) 

Adequada em 

unidades 

especializadas 

As mesmas consideragoes das 
unidades intermediarias 

Treinamento pode reduzira necessidade de internagao 
na UTI ou em unidades intermediarias 


Interfaces entre o paciente e a ventilagao nao invasiva e mascaras utilizadas 

A VNI difere da ventila£ao invasiva pela natureza da interface entre o paciente e o respirador. O suporte invasivo ocorre pelo 
tubo endotraqueal (TET) ou pela canula de traqueostomia. Para a VNI, sao utilizadas varias interfaces, com evolu 9 ao nas 
modificaQoes, visando a uma maior eficacia e ao conforto do paciente. Mascaras nasais e mascaras orofaciais foram as 
primeiras interfaces utilizadas, posteriormente seguidas das mascaras faciais totais, das pe?as bucais e dos suportes nasais. 
Mascaras nasais e mascaras orofaciais sao as mais comumente utilizadas. Mascaras orofaciais sao utilizadas duas vezes mais 
do que mascaras nasais. 

O ajuste apropriado da mascara e fundamental para VNI bem-sucedida. A mascara deve ser mantida no lugar, inicialmente 
de forma manual pelo fisioterapeuta ate que o paciente se familiarize com a mascara e o respirador. Preferencialmente, deve- 
se escolher a menor mascara que fique bem ajustada e seja a mais eficaz. Apos, a mascara deve ser fixada no lugar. O maior 
problema do uso das mascaras e o escape aereo. Deve-se tomar cuidado para minimizar a pressao excessiva na face ou no 
nariz, pois podem ocorrer ulceras de pressao. Pressao excessiva aumenta o risco de solu^ao de continuidade e de necrose 
cutaneas. A pressao da camara de ar deve ser mantida abaixo de 25 mmHg, para prevenir necrose tecidual. As questoes 
basicas influenciando a escolha de uma mascara orofacial ou nasal sao destacadas nos Quadros 12.3 e 12.4. 





Vantagens 



Desvantagens 


Mais adequadas para aqueles pacientes menos cooperatives 

Claustrofobia 

Mais propicias para pacientes com quadras de maior gravidade 

Impede a fala e a tosse adequadas 

Forma ideal para pacientes desdentados, que respiram pela boca ou utilizando os labios 

Risco de aspiragao com vomitos 

A ventilagao geralmente e mais efetiva 






Vantagens 



Desvantagens 


Em geral, sao mais bem toleradas, sendo melhores para pacientes mais cooperatives e nao claustrofobicos 

Maior incidence de escapes aereos 

Ideal para pacientes com quadras clfnicos menos graves, possuindo menos risco de aspiragao se houver 
vomitos 

Efetividade e limitada se houver deformidade nasal ou obstrugao 
nasal 

Permitem que o paciente fale, beba, tussa, facilitando a aspiragao de secregoes 

Efetividade e limitada a pacientes claustrofobicos 


Respiradores utilizados em ventilagao nao invasiva 

Opgoes de respiradores que permitem VNI tem aumentado continuamente. Os respiradores especificos apresentam menos 
opgoes de modos e de faixas de ajuste, mas sao mais tolerantes ao escape aereo. Muitos respiradores atualmente em uso na 
terapia intensiva tambem apresentam opcao para VNI, seja como parte da programagao original ou como resultado de 
atualizagdes. Aselegao do equipamento ideal depende de diversos fatores, incluindo a familiaridade da equipe coma maquina 
escolhida e a disponibilidade de outras opgoes. Muitos hospitais continuama ofertar VNI com respiradores especificos. 

Modos de ventilagao nao invasiva 

A maioria dos pacientes tratados com VNI recebem PSV com CPAP, que e o nivel de suporte mais basico. A BiPAP e o modo 
mais comum de suporte e exige o controle dos niveis de IPAP e EPAP. A difcrenca entre IPAP e EPAP e a quantidade de 
pressao de suporte ofertada ao paciente pelo respirador. A EPAP e equivalente a PEEP. Embora respiradores volumetricos 
possam ser utilizados para VNI, os modelos especificos previamente descritos sao melhores. Menos sedagao e necessaria, 
porque o paciente fica mais confortavel em VNI. 

Parametros e ajustes iniciais do respirador 

Os objetivos primaries da VNI sao: (1) ventilagao e oxigenagao adequadas, (2) corregao da insuficiencia respiratoria e 
(3) niveis aceitaveis de tolerancia e conforto do paciente. Frequentemente, sao necessarios ajustes para estas metas serem 
atingidas. Os parametros iniciais devem estar focados em se atingir o volume adequado de ar corrente, em geral, na faixa de 5 
a 7 mlAg. Suporte adicional e fornecido para reduzir a FR a < 25 inspiragdes por minuto. A Fi0 2 e ajustada para se atingir 
uma oxigenagao adequada com oximetria de pulso de 90 a 92%. Seguidas GAs sao essenciais para monitorizar a resposta ao 
tratamento e para guiar ajustes subsequentes. 

Parametros iniciais de pressao positiva inspiratdria na via aerea/pressao positiva expiratoria na via aerea 

Iniciar a 10 cmH 2 0 de IPAP e 5 cmH 2 0 de EPAP. Pressoes < 8 cmH 2 0 de IPAP e < 4 cmH 2 0 de EPAP nao sao recomendadas, 
pois podem ser inadequadas. Ajustes devem ser feitos para se atingir um VAC de 5 a 7 mL/kg (IPAP e/ou EPAP). 

Ajustes subsequentes conforme as gasometrias arteriais 

• Aumentar a IPAP em 2 cmH 2 0 se a hipercapnia persistir. 

• Aumentar a IPAP e a EPAP em 2 cmH 2 0 se a hipoxemia persistir. 

• A IPAP deve ser limitada em20 a 25 cmH 2 0 (para evitar distensao gastrica e melhorar o conforto do paciente). 

• A EPAP deve ser limitada em 10 a 15 cmH 2 0. 

• Iniciar comFi0 2 a 100% e ajustar ate o nivel mais baixo com uma oximetria de pulso aceitavel. 

• Manter uma FR de scguranca em 12 a 16 ipm 

Preditores de sucesso incluem uma resposta favoravel a um teste com VNI por 1 a 2 horas, com uma redugao de PaC0 2 > 8 
mmHg do valor basal e uma melhora no pH > 0,06 unidades. Preditores de falha incluem uma piora do quadro clinico e a 
presenga de acidose (pH < 7,25) especialmente por hipercapnia (PaC0 2 > 80). Certos pacientes podem beneficiar-se de um 
teste com VNI, poremlimitar a duragao dos testes e importante para se evitar demora no tratamento definitivo. Testes com VNI 
podem durar poucos minutos em pacientes com falha imediata e provavelmente nao devam exceder duas horas se os pacientes 
nao melhoram Se a VNI falha, o paciente deve ser intubado. E importante usar as diretrizes para auxiliar na decisao de 
quando intubar o paciente. 



COMPLICACOES DA VENTILACAO NA0 INVASIVA 

Algumas complica 5 des da VNI sao similares as da ventila^ao invasiva, porem sao menos frequentes. Quando comparada a 
CPAP, a BiPAP apresenta menor morbidade, menor mortalidade, menos efeitos adversos e menor utiliza£ao de medicamentos 
em adultos com DPOC e insuficiencia respiratoria aguda. A VNI tambem e eficaz em perioperatorios e no pos-transplante. 
Ulceras de pressao faciais e nasais e escapes aereos sao as principals complicaQoes da VNI. A pressao cutanea pode ser 
minimizada pela aplica£ao intermitente de VNI a intervalos programados de 30 a 90 minutos. Ajuste da tensao dos fixadores 
para minimizar escapes aereos, sem pressao excessiva, tambem e util. Cuidado precoce das lesoes e fundamental. Distensao 
gastrica pode ser evitada limitando-se a pressao inspiratoria de pico a < 25 cmH 2 0. Sondas nasogastricas podem ser 
introduzidas, mas aumentam o escape das mascaras. As sondas nasogastricas ultrapassam o esfincter esofagico inferior e 
podem aumentar o refluxo. Pode ocorrer aspiracao de conteudo gastrico em VNI, especialmente durante vomitos. A VNI deve 
ser evitada empacientes com vomitos ouhematemese. 

O barotrauma complica tanto a VNI como a ventila 5 ao invasiva, mas e menos frequente com VNI. Hipotensao secundaria a 
elevada pressao positiva intratoracica pode ser revertida com liquidos IV Sedativos sao usados em < 15% dos pacientes em 
VNI. A VNI e amplamente utilizada na Europa (> 80% dos pacientes criticos). As atuais diretrizes sobre VNI sugerem um 
aumento do seu uso em fun?ao da disseminagao de protocolos, o que evita os custos da intuba?ao endotraqueal e da VM, reduz 
o tempo de interna^ao na UTI e no hospital e elimina os custos associados as complica 5 oes infecciosas. Episodios de 
pneumonia associada a ventila?ao mecanica (PAVM) sao reduzidos pela metade ou mais com a utiliza 5 ao de VNI. 



CONCLUSOES 

A DPOC e a contlicao mais adequada para a VNI. E mais efetiva em pacientes com quadros moderados a graves. Em geral, 
os que apresentam acidose respiratoria hipercapnica sao os que respondem melhor (pH 7,20-7,30). A CPAP e a BiPAP sao 
modalidades efetivas, com a CPAP possivelmente sendo a mais eficaz entre estas duas. O maior beneficio e o alivio 
sintomatico. A reducao nas taxas de intuba 5 ao e nas taxas de mortalidade nao e vista universalmente. A VNI tambem e efetiva 
apos a extuba?ao em alguns pacientes ate que estejam em plenas condi^oes de respirar sem auxilio, especialmente portadores 
de DPOC. Nao temsido mostrado beneficio da VNI em pacientes com pneumonia comunitaria. Secre?oes podemlimitar o 
uso da VNI. 

A VNI e efetiva em pacientes com distrofia muscular, cifoescoliose e em individuos com sequela de poliomielite, assim 
como em casos de hipoventila 5 ao associada a obesidade ou a sindrome de apneia obstrutiva do sono (SAOS). Na SAOS, a 
VNI corrige a hipercapnia, facilita a diurese e da oportunidade para urn sono restaurador. A VNI deve ser utilizada com 
cautela em casos de obstru^ao parcial das vias aereas superiores, especialmente se ha potencial para obstru?ao completa. A 
VNI tambem e utilizada durante procedimentos invasivos, como fibrobroncoscopia e confec?ao de gastrostomia percutanea. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambemCaso 8 (Manejo de Via Aerea/Insuficiencia Respiratoria), Caso 9 (Manejo ventilatorio), 

Caso 10 (Desmame da ventila^ao mecanica) e Caso 11 (Exacerba^ao Asmatica). 
_____ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

12.1 A VNI e iniciada em umhomem com 72 anos de idade que consulta na emergencia apresentando um IAM sem clcvacao 
do segmento ST e edema pulmonar agudo. Ele temhistoria de DPOC e tabagismo (40 magos/ano). Ele queixa-se de falta de 
ar e esta respirando a 30 ipm com utiliza£ao dos labios e da musculatura acessoria. A sua FC esta em 120 bpm e o ritmo e 
sinusal. A sua pressao arterial esta em 140/80 mmHg e a temperatura esta em 36,7 °C. A satura?ao de oxigenio esta em 
90% com oxigenio a 1 Lpor cateter nasal. Ele esta alerta e cooperative e sem dor toracica apos ter recebido nitrato. Qual 
modalidade de ventila£ao nao invasiva deve ser utilizada inicialmente neste paciente? 

A. BiPAP com 10 cmH 2 0 de pressao de IPAP e 5 cmH 2 0 de pressao de EPAP 

B. Pressao positiva intermitente C. CPAP a 5 cmH 2 0 

D. CPAP nasal 

E. CPAP a 35 cmH 2 0 

12.2 Uma mulher com 35 anos de idade esteve na BiPAP por dois dias devido a uma pneumonia comuni taria e exacerba^ao 
asmatica com moderado sofrimento respiratorio. No terceiro dia, esta afebril, alerta e cooperativa, com secre?ao 
controlada, FR de 10 ipm e ausculta pulmonar limpa. Nao esta utilizando musculatura acessoria. A satura£ao de oxigenio 
(S0 2 ) atingiu 95% com parametros de 8 cmH 2 0 de IPAP e 4 cmH 2 0 de EPAP a uma Fi0 2 de 30%. Estes parametros sao 
menores do que os valores da interna^ao: 10 cmH 2 0 de IPAP e 5 cmH 2 0 de EPAP a uma Fi0 2 de 50%. Qual deve ser o 
passo seguinte a ser tornado em rela^ao a BiPAP nesta paciente? 

A. Manter os atuais parametros da BiPAP 

B. Interromper a BiPAP e observar intensivamente a paciente C. Reduzir mais a IPAP e a EPAP 

D. Trocar para CPAP 

E. Manter a BiPAP somente a noite 



RESPOSTAS 

12.1 A. Quando umpaciente apresenta sofrimento respiratorio, especialmente por DPOC ou edema pulmonar cardiogenico, a 
utilizaQao da VNI e o tratamento de escolha. A oferta da VNI deve ser feita comBiPAP, iniciada a ummlnimo de 10 cmH 2 0 
de IPAP e 5 cm H 2 0 de EPAP com uma concentra£ao de oxigenio (Fi0 2 ) apropriada para manter valores gasometricos 
aceitaveis. Estes parametros equivalem a um PEEP de 5 cm H 2 0 como EPAP e uma pressao de suporte efetiva de 5 cm 
H 2 0, resultante da di fcrenca entre a IPAP e a EPAP. Os valores maximos, geralmente efetivos, sao 15 de IPAP e 8 de EPAP. 
Os valores mlnimos de suporte durante o desmame sao 8 de IPAP e 4 de EPAP. 

12.2 B. Uma melhora do quadro clinico com a VNI deve levar a um teste de retirada do suporte ventilatorio. A melhora e a 
estabiliza?ao da paciente sugerem que se deva descontinuar a VNI, avaliando a resposta. A gasometria e aceitavel com 
BiPAP a pressoes mlnimas recomendadas de 8 de IPAP e 4 de EPAP. Vigiar estritamente a paciente apos a extuba^ao com 
monitoriza 5 ao continua do ECG e da S0 2 . Repetir a gasometria, se necessario. Os parametros minimos de BiPAP 
equivalem a um teste de respira?ao espontanea e um teste de estresse respiratorio bem-sucedido. Nao se devem prolongar 
estes testes, pois, em alguns casos, podem levar a fadiga. Liberar a paciente da VNI, se ela demonstrar que pode respirar 
por si mesma. 



DICAS CLINICAS 


► A VNI e a mais bem indicada para pacientes com exacerbagoes moderadas de DPOC e/ou edema pulmonar cardiogenico. 


► Mascaras nasais e orofaciais sao as interfaces mais frequentemente utilizadas. Entre as duas, as mascaras orofaciais sao as mais utilizadas nos quadras agudos. 


► A BiPAP e a modalidade mais utilizada de VNI. 


► A VNI funciona em pacientes com desconforto moderado, sendo menos util nos quadras mais leves ou nos quadras mais graves, devendo ser evitada em pacientes 
com redugao do sensorio. 


► As complicagoes da VNI sao similares as encontradas nos pacientes em ventilagao invasiva, porem ocorrem com menor frequence. 


► As taxas de intubagao e de VM invasiva tern sido reduzidas com a utilizagao da VNI. 
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CASO 13 


Uma mulher com 43 anos de idade foi atropelada por urn automovel enquanto atravessava a rua. Ela 
apresenta contusoes cerebrais bifrontais, fratura do plato tibial direito, fraturas costais a esquerda e 
laceragao esplenica grau 2. Os traumas de cranio, torax e abdome estao sendo manejados de forma 
conservadora. No 4° dia de hospitalizagao, ela desenvolve insuficiencia respiratoria e e transferida para a 
UTI. Ao exame ffsico, sua pressao arterial (PA) e 130/80 mmHg, a frequencia cardiaca (FC) e de 110 
batimentos por minuto (bpm), a frequencia respiratoria (FR) e de 32 inspiragoes por minuto (ipm) e o 
escore da escala de coma de Glasgow (GSC, do ingles Glasgow coma scale) e 15. A radiografia toracica e 
normal. Voce e chamado para avaliar e manejar esta paciente. 

► Qual e o diagnostico mais provavel e os fatores de risco para este quadro clinico? 

► Quais sao as prioridades no manejo desta paciente? 

► Qual e o diagnostico diferencial deste quadro respiratorio? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 13 



Trombose venosa profunda/Embolia pulmonar 


Resumo : uma mulher com 43 anos de idade e multiplas fraturas consequentes de um trauma fechado desenvolve insuficiencia 
respiratoria aguda, necessitando de transference para a UTI no 4° dia de hospitaliza£ao. 


• Provavel diagnostico e fatores de risco: embolia pulmonar (EP). Fatores de risco para doen$a venosa 
tromboembolica: estase (repouso no leito, imobiliza?ao), hipercoagulabilidade (trauma, estrogenios) e lesao 
endotelial (trauma). Fatores associados a um risco elevado de EP apos trauma incluem idade acima de 40 anos, fratura 
pelvica, fraturas de extremidades inferiores, choque, trauma de medula espinal e trauma craniencefalico (TCE). 
Variaveis associadas a alto risco de EP sao cirurgias de grande porte, lesdes venosas e mais de tres dias emventila^ao 
mecanica (VM) (associados a dois oumais fatores de alto risco). 


• Prioridades no manejo: a prioridade inicial e oxigena^ao e ventila£ao. Deve-se determinar a capacidade da paciente 
em manter a patencia da via aerea. Ela deve receber oxigenio a alto fluxo. O sensorio, o grau de dor, a oxigena^ao e o 
equilibrio acidobasico tambem devem ser levados em conta para determinar a necessidade de intuba 5 ao e VM. Em 
funQao do quadro de politrauma recente, ela apresenta alto risco de complica 5 oes venosas tromboembolicas. Uma 
angiotomografia (angio-TC) de torax deve ser realizada para confirmar ou excluir o diagnostico de EP. Documentar a 
presen^a de trombose venosa profunda (TVP) e EP e prioritario antes de se iniciar a anticoagula 5 ao, pois ha alto risco 
de hemorragia associada ao TCE e ao trauma esplenico. Em pacientes com baixo risco de hemorragia ou naqueles em 
que a angio-TC vai demorar, anticoagula 5 ao deve ser iniciada imediatamente, se ha suspeita de EP. 


• Diagnostico diferencial: outras causas possiveis de insuficiencia respiratoria sao pneumonia, tampao mucoso, 
pneumotorax, lesao pulmonar aguda (LPA), sobrecarga hidrica, EP e isquemia miocardica. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Conhecer os fatores de risco e as estrategias preventivas para TVP/PE emsitua 9 oes criticas. 

2. Estar informado acerca das estrategias diagnosticas empacientes comsuspeita de TVP/EP. 

3. Saber sobre as estrategias terapeuticas para pacientes comEP 

Consideragoes 

Esta mulher e uma vitima de politrauma com TCE fechado, lesoes toracicas, lesao esplenica e lesoes ortopedicas que 
desenvolveu insuficiencia respiratoria aguda no 4° dia de hospitaliza 5 ao. Imediatamente apos a estabiliza 5 ao do quadro 
respiratorio, e necessario identificar a causa desta piora clinica subita. 

Radiografia toracica, eletrocardiograma (ECG) e troponinas sericas sao uteis na identifica 5 ao de etiologias cardiologicas, 
LPA e infec?6es pulmonares. Angio-TC de torax e util para identificar a presen^a de doen^a pulmonar tromboembolica. 
Anticoagula 5 ao sistemica e indicada, se EP for diagnosticada. 



ABORDAGEM A 



Tromboembolia venosa 



TROMBOSE VENOSA PROFUNDA 


A TVP e a formagao de coagulos nas veias profundas, predominantemente nas extremidades inferiores e na pelve. Uma veia 
profunda e definida como qualquer veia acompanhada de uma arteria especifica. A maioria das TVPs ocorre quando coagulos 
se formam nas valvas venosas da panturrilha. Uma vez desenvolvidas, 20% das TVPs distais dos membros inferiores (nivel 
tibial) propagam-se proximalmente, compotencial para causaremEP. Rudolph Virchow, um medico alemao do seculo 19, foi 
o primeiro a descrever a triade de estase circulatoria, hipercoagulabilidade e lesao endotelial como os fatores que contribuem 
para as doengas venosas tromboembolicas. Estase circulatoria significa a estagnagao do fluxo sanguineo normal ao nivel das 
veias. A estagnagao do fluxo sanguineo da tempo para que ocorramas ligacocs entre os polimeros de fibrina com consequente 
formagao do coagulo. As condigoes associadas a estase sao o repouso no leito, as viagens (especialmente viagens aereas 
longas), a imobilidade (p. ex., manter o membro inferior estendido), a paralisia de membros inferiores, o trauma de medula 
espinal e a obesidade. 

Nestas circunstancias comuns, os sistemas da coagulagao e da fibrinolise mantem um equilibrio delicado entre trombogenese 
e trombolise. Um estado hipercoagulavel significa um desequilibrio na homeostase da circulagao, geralmente associado com 
a alteragao de uma proteina ou de um receptor proteico envolvido na cascata da coagulagao. Exemplos clinicos de estados 
hipercoagulaveis sao neoplasias, trauma, gestagao, condigoes inflamatorias e trombocitose. 

Deficiencia de proteina S, de proteina C e de antitrombina III causamum excesso de fatores Va e Villa, gerando trombose. A 
deficiencia de antitrombina III causa a ativagao dos fatores Xlla, XIa, e IXa, levando, tambem, a trombose. A mutagao do 
Fator V de Leiden torna o Fator V resistente a proteina C, sendo a causa genetica mais comum de hipercoagulabilidade, 
atingindo 5 a 8% da populagao. Individuos heterozigotos para a mutagao do Fator V de Leiden apresentam um risco sete vezes 
maior de trombose do que a populagao geral e, homozigotos apresentam um risco 80 vezes maior. 

A lesao endotelial pode ser causada por cirurgia ou trauma, ativando a via extrinseca da cascata da coagulagao. A ativagao 
da via extrinseca leva a ativagao do fator Vila. O complexo formado pelo fator tecidual, fator Vila e calcio ativa o fator Xa, e 
este ingressa na via comum da cascata da coagulagao. 

Estrategias de prevengao de trombose venosa profunda/embolia pulmonar (tromboprofilaxia) 

Estrategias de prevengao de TVP/embolia pulmonar devem ser implementadas em todos os pacientes hospitalizados, 
especialmente nos que apresentam risco moderado a alto. Pacientes com baixo risco sao os que foram submetidos a cirurgias 
de menor porte ou pacientes clinicos com mobilizagao plena, individuos que nao sao geralmente encontrados em UTI. 
Pacientes com risco moderado sao aqueles submetidos a maioria das cirurgias gerais, cirurgias ginecologicas abertas, 
cirurgias urologicas e pacientes clinicos que estao acamados. Pacientes de alto risco sao os submetidos a artroplastia de bacia 
ou de joelho, a cirurgia por fratura de bacia, alem de vitimas de politrauma grave ou trauma de medula espinal. Com este 
sistema de estratificagao de risco, o risco estimado de TVP sem profilaxia e < 10% em pacientes com baixo risco, 10 a 
40% em pacientes com risco moderado e 40 a 80% em pacientes de alto risco. A estrategia recomendada de profilaxia 
para grupos de baixo risco e simplesmente a deambulagao precoce. A recomendagao para o grupo com risco moderado e a 
utilizagao de heparinas de baixo peso molecular (HBPM), heparina nao fracionada em baixa dose (HNFBD) ou fondaparinux. 
Contudo, se o paciente tern risco elevado de hemorragia, deve-se fornecer tromboprofilaxia mecanica. Para pacientes de alto 
risco, e recomendada profilaxia com HBPM, fondaparinux ou antagonists oral da vitamina K (INR 2-3). Para pacientes de alto 
risco, com risco elevado de hemorragia, e recomendada a tromboprofilaxia mecanica. 

Diagnostico de trombose venosa profunda 

O diagnostico de TVP pode ser feito por meio de uma combinagao de dados clinicos, laboratoriais e metodos de imagem Os 
metodos de imagem fornecem a informagao diagnostica mais sensivel e especifica. O escore de Wells consiste na soma de 
pontos dados a uma lista de criterios clinicos, com cada criterio recebendo um unico ponto (Quadro 13.1), o que permite 
calcular a probabilidade clinica do diagnostico de TVP em pacientes hospitalizados. 



Quadra 13.1 • CRITERIOS PARA PREDigAO DE TROMBOSE VENOSA PROFUNDA PELO ESCORE DE WELLS 


1 ponto por criterio. Escores > 3 apresentam alta probabilidade, escores de 1 a 2 apresentam probabilidade moderada e escores de 0 apresentam baixa probabilidade de trombose 
venosa profunda 


• Neoplasias malignas 


• Repouso no leito > 3 dias 


• Dor no trajeto de uma veia profunda 


• Paralisias 


• Edema de toda a perna 


• Circunferencia da perna suspeita ao nivel da panturrilha > 3 cm em relagao a perna assintomatica 


• Edema compressivel na perna afetada 


• Veias colaterais superficial nao varicosas 


• Escores de Wells > 3 estao associados a uma alta probabilidade de TVP. 


• Escores de 1 a 2 estao associados a uma probabilidade moderada. 


• Escores de 0 apresentam uma baixa probabilidade de TVP. 

O escore de Wells correlaciona-se com a confirmagao por imagem de TVP em 76, 21 e 10% dos pacientes com 
probabilidade alta, media e baixa, respectivamente. O sinal de Homans (dor na panturrilha a flexao do joelho) nao e 
confiavel para o diagnostico de TVP, pois esta presente em somente urn tergo dos casos. Os produtos de degradagao da 
fibrina (D-dlmeros) podem estar elevados em pacientes com TVP. O metodo mais comum de quantificagao dos D-dimeros e o 
teste ELISA, que e util para a avaliagao de pacientes clinicos e assintomaticos ao nivel extra-hospitalar. Nos pacientes 
criticos, a elevagao dos D-dimeros pode ser resultado de intervengoes clinicas, tornando o teste nao confiavel. Em geral, 
o diagnostico de TVP e confirmado por meio dos metodos de imagem. A ultrassonografia (US) e um exame reprodutivel e 
nao invasivo que pode demonstrar caracteristicas de fluxo e compressibilidade das veias femorais e popliteas, devendo ser o 
primeiro exame de imagem a ser feito. A ultrassonografia das veias poplitea e femoral tern sensibilidade e especificidade para 
TVP proximal de 100 e 99%, respectivamente. A ultrassonografia e me nos sensivel e especifica (70 e 60% 
respectivamente) para TVP nas pernas. Duas ultrassonografias negativas realizadas com uma semana de intervalo 
praticamente excluem o diagnostico de TVP. 

Tratamento da trombose venosa profunda 



Anticoagula^ao sistemica e o tratamento de escolha para TVP. As opQoes de anticoagula 5 ao sao as HBPM por via 
subcutanea, a HNF por via intravenosa, a HNF subcutanea monitorada, a HNF em dose fixa ou o fondaparinux subcutaneo. 
Quando possivel, deve-se iniciar os antagonistas da vitamina K (varfarina) por via oral junto com o inicio da heparina ou da 
HBPNM. Quando se opta pela HNF, deve-se administrar urn bolus intravenoso (IV) de 80 U/kg, seguido por uina infusao 
continua a 18 U/kg / h ajustada para manter urn TTPA >1,5 vezes o valor normal. Em adultos, a administra 5 ao de 150 a 200 
U/kg subcutaneas de HBPM uina vez ao dia e tao eficaz quanto 100 U/kg subcutaneas de HBPM duas vezes ao dia, ou HNF IV 
continua ajustada para manter um tempo de tromboplastina parcial ativada (TTPA) >1,5 vezes o valor normal. A HBPM 
diaria tern a vantagem de apresentar uma curva dose-resposta estavel, portanto sem a necessidade de monitoriza 5 ao 
laboratorial frequente. Em compara^ao a heparina intravenosa continua, a HBPM apresenta as vantagens de ter menor 
risco de trombocitopenia induzida pela heparina e menor custo. 

Para a preven^ao de recaidas, pacientes com TVP e TVP/EP necessitam um periodo prolongado de anticoagula 5 ao com 
HBPM ou varfarina. A dura£ao da anticoagula 5 ao depende das circunstancias de forma 5 ao do coagulo. Uma TVP que ocorre 
apos um evento desencadeador reversivel (p. ex., cirurgia, trauma ou gesta?ao) necessita de pelo menos tres meses de 
tratamento. TVP sem evento desencadeador e sem fatores de risco para hemorragia necessita de pelo menos tres meses de 
tratamento, porem anticoagula 5 ao por tempo indefinido deve ser considerada. TVP distal isolada pode ser tratada com tres 
meses de anticoagula 5 ao. 

Fibrinobse sistemica nao e recomendada para o tratamento de TVP. Quando comparada a hepariniza 9 ao, a fibrinolise 
sistemica aumenta a trombolise e reduz o risco de sindrome pos-flebitica. Porem, este tratamento e associado a um risco 
significativamente elevado de complicates hemorragicas. Nao ha difcrencas significativas do risco de morte ou recaida de 
TVP entre a fibrinolise sistemica e a infusao parenteral continua de heparina. Fibrinolise regional guiada por cateter tern 
apresentado sucesso moderado no tratamento de TVP, dissolvendo totalmente os coagulos em 31% e parciahnente em 52% dos 
pacientes tratados. Fibrinolise regional tern evoluido e pode ser combinada com trombectomia mecanica percutanea. Varias 
series de casos temrelatado que esta combina^ao apresenta 82 a 100% de sucesso. Trombolise regional guiada por cateter e 
associada a uma incidencia de 1% de EP e nenhum aumento na mortalidade ou nas taxas de acidente vasculocerebral. 
Hemorragia no sitio do cateter e uma complicaQao potencial que necessita transfusoes em 4 a 14% dos pacientes tratados. 
Trombectomia mecanica percutanea parece segura, mas ha evidencia insuficiente para suportar seu uso rotineiro ate o 
momenta. 

Filtros de veia cava 

As indica 5 des de filtro de veia cava inferior (VCI) sao resumidas no Quadro 13.2. Ainda que raramente aplicadas, as 
indica 5 oes relativas de filtros de VCI sao: (1) coloca£ao profilatica em pacientes politraumatizados e (2) coloca£ao 
profilatica em pacientes com risco extremamente elevado, por exemplo, individuos imobilizados com estados 
hipercoagulaveis. O estudo PREPIC e o unico ensaio clinico controlado randomizado que avaliou a eficacia do filtro de VCI 
na preven^ao de EP em pacientes com TVP proximal. Neste estudo, EP ocorreuem 1,1% dos pacientes com filtro de VCI e em 
4,8% dos pacientes em que nao se introduziu um filtro de VCI. Apos dois anos de seguimento, a recorrencia de TVP foi vista 
em 20,8% dos pacientes com filtro de VCI e em 11,6% dos pacientes sem filtro de VCI. Apos oito anos de seguimento, EP 
sintomatica ocorreu em 6,2% dos pacientes com filtro de VCI e em 15,1% dos pacientes sem filtro de VCI. A incidencia de 
sindrome pos-trombotica e morte foi similar nos dois grupos. A eonclusao do estudo foi que os filtros de VCI sao beneficos 
apenas em pacientes com alto risco e que seu uso mais amplo nao e recomendado. 



Quadra 13.2 • INDICAgOES DE FILTRO DE VEIA CAVA 


• Evidencia de EP ou de TVP ileofemoral com: 

° contraindicagao a anticoagulagao, ou 
° complicagao na anticoagulagao, ou 
o falha na anticoagulagao 


• EP maciga com evidencia de TVP 


• Trombo livre flutuante na veia ileofemoral ou na VCI 


• TVP na presenga de doenga cardiopulmonar grave 


• Pobre tolerancia a anticoagulagao 


EP, embolia pulmonar; TVP, trombose venosa profunda; VCI, veia cava inferior 


Tromboembolia pos-trauma 

Fatores associados a um alto risco de EP apos trauma: idade > 40 anos, fratura pelvica, fraturas de extremidades inferiores, 
choque, trauma de medula espinal ou TCE. Variaveis de alto risco em pacientes submetidos a cirurgias de grande porte sao 
lesoes venosas, > 3 dias de VM e ter dois ou mais fatores de alto risco. Os pacientes politraumatizados de alto risco sao as 
vltimas de trauma de medula espinal que apresentam taxas de TW de 80% e taxas de EP de 5%. AEP e a causa mais comum 
de obito em vitimas de trauma de medula espinal. Os autores de um estudo com o National Trauma Data Bank propuseram 
uma estrategia profilatica para pacientes politraumatizados com risco de TVP/EP. Pacientes com alto risco para TVP/EP e sem 
contraindicagao a heparina deveriam receber doses profilaticas de HBPM. Pacientes com contraindicagao a heparina devem 
receber compressao mecanica intermitente durante todo o tempo. Os pacientes com risco muito elevado de TVP/EP e sem 
contraindicagao a heparina devem receber doses profilaticas de HBPM combinadas com compressao mecanica. Se os 
pacientes com risco muito elevado apresentarem contraindicagao a heparina, deve-se utilizar a compressao mecanica 
associada a realizagao de exames seriados com Doppler colorido, para monitorizar TVP, ou a introdugao de filtro de VCI 
temporario deve ser considerada. 




EMBOLIA PULMONAR 


A maioria dos episodios de EP ocorre quando parte de um trombo se desprende da parede endotelial, viaja atraves das 
camaras cardiacas direitas e se aloja em um ramo da arteria pulmonar. A EP causa desequilibrio ventilatorio-perfusional, 
aumenta a resistencia vascular pulmonar e induz vasoconstr^ao da vasculatura pulmonar mediada por citocinas. Os sintomas 
dependem do grau de obstru?ao arterial pulmonar, da gravidade da resposta inflamatoria e da reserva fisiologica do paciente. 
A maioria dos pacientes tern dispneia (79% dos pacientes no estudo PIOPED II), ao passo que alguns tern hipoxemia e 
eleva£ao do gradiente alveolo-arterial de oxigenio. Em algumas ocasioes, o extravasamento de sangue para dentro dos 
alveolos pode causar dor pleurltica, tosse ouhemoptise. 

Uma EP maior pode se apresentar como insuficiencia cardlaca direita aguda e parada cardiorrespiratoria. Pacientes comEP 
maior podem apresentar distensao de camaras cardiacas direitas. Inversoes de ondas T nas deriva^oes Vj e V 2 podem ser 
identificadas no ECG e sao 99% esperificas para EP. A ecocardiografia e um adjunto util no diagnostico de EP, com 
sensibilidade de 51% e especificidade de 87%. A ecocardiografia apresenta sensibilidade de 97% e especificidade de 98% 
para o diagnostico de EP macisa. A angio-TC e o metodo de imagem de escolha, com 82 a 100% de sensibilidade e 89 a 98% 
de especificidade. A sensibilidade e a especificidade da angio-TC sao afetadas pela probabilidade pre-teste da doen$a. 
Portanto, em pacientes com alto risco, o valor preditivo negativo da angio-TC e somente 60%. Para os pacientes de alto risco, 
a combinaQao da angio-TC coma venotomografia (de coxa superior e pelve) ajuda a melhorar o valor preditivo negativo para 
82%. Anticoagula 5 ao empirica deve ser considerada em pacientes com alto risco sem chance significativa de hemorragia. 
Tanto o tratamento com HNF como HBPM e aceitavel, e os principios terapeuticos da EP sao similares aos da TVP. Pacientes 
hemodinamicamente instaveis com grandes EP centrais podem beneficiar-se de terapia direcionada por cateter, como 
tromboliticos locais ou dissolu?ao mecanica dos coagulos. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CUNICO 

Ver tambem Caso 8 (Manejo de via aerea/Insuficiencia respiratoria), Caso 9 (Manejo ventilatorio), 
Caso 10 (Desmame da ventila^ao mecanica), Caso 11 (Exacerba^ao asmatica) e Caso 12 (Metodos 
nao invasivos de suporte ventilatorio). 

___ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

13.1 Apos chocar-se comuma arvore a 120 km/h, uma mulher com 24 anos de idade e trazida de ambulancia a emergencia de 
trauma nlvel I do seu hospital. Os paramedicos encontraram a paciente ejetada do automovel, semiconsciente e com uma 
fratura exposta do femur esquerdo. A pressao arterial sistolica (PAS) inicial na emergencia era de 80 mmHg. Apos 
transfundir uma unidade de sangue, o sensorio da paciente melhorou, e a PA aumentou para 96/40 mmHg. Ao revisar a 
radiografia pelvica, voce identificou uma diastase da articula£ao sacroiliaca direita e da sinfise pubica. A paciente nao 
apresenta historia de patologias previas. Atuahnente, ela esta tomando contraceptivos orais. Neste caso, sao fatores de 
risco para tromboembolia venosa, exceto : A. Idade B. Fratura de extremidade inferior C. Hipotensao D. Fraturas pelvicas 
E. Conbaceptivos orais 13.2 Depois de colocar urn fixador pelvico e uma tala na coxa esquerda, a paciente da Questao 
13.1 foi levada a TC, na qual foi constatada uma contusao cerebral de 4 cm no lobo frontal direito, fraturas de 3 arcos 
costais a direita, lacera?ao esplenica grau II e hematoma pelvico extraperitoneal sem hemorragia ativa. Todas as medidas 
de tromboprofilaxia a seguir sao indicadas, exceto : A. UtilizaQao de compressao sequencial bilateral B. Inicio imediato de 
HNF subcutanea profilatica a interna 5 ao na UTI C. Utiliza£ao de compressores graduados D. Iniciar HNF subcutanea apos 
48 horas na UTI, se nao houver aumento da contusao cerebral E. Administrar varfarina em dose baixa 13.3 A paciente da 
Questao 13.1 e internada na UTI para monitoriza 5 ao continua e exames neurologicos de hora em hora. A paciente 
desenvolve dor e edema da coxa direita. Qual e o metodo mais adequado para pesquisar a presen^a de TVP? 

A. Niveis sericos de D-dimeros B. Plaquetas C. Venotomografia 

D. Ultrassonografia E. Coagulograma 13.4 No 4° dia de hospitaliza£ao, foi iniciada HBPM, as fraturas pelvicas e do femur 
estao estabilizadas comfixadores externos e a paciente esta hemodinamicamente estavel. Porem, agora, ha edema e dor na 
panturrilha e na coxa direita. Qual e o metodo diagnostico ideal neste momenta? 

A. Angio-TC 

B. Venotomografia 

C. US bidimensional D. Ecocardiografia E. Venografia 13.5 Na ausencia de contraindica^oes a anticoagula^ao, o 
tratamento mais apropriado para TVP femoral com EP associada e: A. Filtro de VCI B. HNF subcutanea apos chegada a 
UTI C. HBPM subcutanea 150 a 200 U/d, seguida de transi^ao a varfarina D. Infusao IV de HNF sem monitoriza 9 ao 
seguida de transi^ao a varfarina E. Acido acetilsalicilico 325 mg uma vez ao dia 



RESPOSTAS 

13.1 A. A paciente apresenta risco muito elevado para TVP/EP, porque tem dois ou mais fatores de alto risco para TVP/EP. 
Os seus fatores de risco sao as fraturas pelvicas, a Ifatura de membro inferior e o choque. Contraceptivos orais contribuem, 
aumentando os niveis de estrogenio, os quais tambem sao um fator de risco para TVP/EP. Neste caso, a idade nao e um 
fator de risco, porque, em geral, somente idade > 45 anos e considerado urn fator de risco. 

13.2 B. A paciente apresenta um risco muito elevado de TVP/EP, pois tem uma Ifatura de osso longo, fraturas pelvicas e 
hipotensao. Porem, ela apresenta multiplas contraindica 5 oes a anticoagula£ao sistemica no momento, a saber, hemorragia 
intracerebral e trauma esplenico. Nas primeiras 48 horas, a paciente deve receber compressao graduada e sequencial das 
duas extremidades inferiores. A paciente nao deve iniciar HNF subcutanea imediatamente, pois ha alto risco de 
hemorragia. Se o TCE e o trauma esplenico permanecerem estaveis, deve-se iniciar HNF subcutanea profilatica apos as 
primeiras 48 horas. Varfarina em dose baixa nao e indicada como profilaxia em vitimas de trauma. 

13.3 D. A ultrassonografia a beira do leito e o padrao-ouro para a pesquisa de TVP. A venotomografia nao e um metodo 
apropriado para pesquisa de TVP. A contagem de plaquetas e o coagulograma nao diagnosticam TVP. A paciente tera 
eleva?ao dos niveis de D-dimeros em fun 5 ao da continua forma£ao e degrada£ao de coagulos no politrauma. Ainda que a 
pesquisa ultrassonografica seja feita em varios centros de trauma, as Diretrizes de Praticas Clinicas Baseadas em 
Evidencias, publicadas em 2008 pela Associa£ao Americana de Medicos do Torax, fazem recomendagao especifica 
contraria a realiza£ao de exames para pesquisa empacientes assintomaticos. 

13.4 C. Neste momento, a preocupa£ao deve ser a presenga de TVP atingindo as veias proximais. Isto pode ser diagnosticado 
pela venotomografia, pela venografia ou pela US bidimensional. A venografia apresenta a desvantagem de ser invasiva e 
exigir a administra 5 ao de contraste IV Dessa forma, a US bidimensional e o metodo diagnostico preferido para identificar 
TVP. A angio-TC e util apenas se a paciente tiver EP. A ecocardiografia nao temutilidade para o diagnostico de TVP. 

13.5 C. Deve-se iniciar anticoagula?ao plena comHBPM, HNF IV monitorada, HNF subcutanea emdose fixa ou fondaparinux 
subcutaneo. A dose de HBPM e de 150 a 200 U/kg/d, ou 100 U/kg/duas vezes ao dia. Ao se iniciar infusao de heparina, 
administra-se um bolus de 80 U/kg e se monitora o TTPA para se atingir um alvo de 1,5 vezes o valor normal, iniciando 
com uma dose continua de 18 U/kg/h. Independente de qual metodo de anticoagulacao for utilizado, varfarina deve ser 
iniciada simultaneamente e monitorada para se atingir um INR de 2,5 a 3,0. O filtro de VCI somente pode ser util se o 
paciente desenvolver EP comtratamento apropriado para TVP ou quando ha contraindica 5 ao a anticoagula 5 ao. 



DICAS CLINICAS 


► A profilaxia de TVP depende do risco de tromboembolia dos pacientes. 


► A combinagao de angio e venotomografia apresenta maior valor preditivo negativo do que a angio-TC isolada para o diagnostico de EP em pacientes com alto risco. 


► Dispneia e o sintoma de apresentagao mais comum em pacientes com EP. 
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Uma mulher com 55 anos de idade esta internada ha duas horas por dor toracica subita e dispneia 
desproporcional a gravidade da sua dor toracica. 0 eletrocardiograma (ECG) mostra uma frequencia 
cardiaca (FC) de 55 batimentos por minuto (bpm) e elevagao de 3 mm do segmento ST nas derivagoes II, 
III e aVF. A paciente nao possui contraindicagoes a anticoagulagao. Os niveis de troponina sao elevados, e 
a pressao arterial (PA) esta 130/70 mmFIg. Apos o inicio de uma infusao de nitroglicerina a 5 pg/kg/min, a 
dor toracica aliviou, mas as alteragoes eletrocardiograficas persistiram, embora a elevagao do segmento 
ST esteja somente de 1 mm. Ao exame ffsico, ha leve distensao venosa jugular e estertores em ambas as 
bases pulmonares. A paciente esta com uma frequencia respiratoria (FR) de 25 inspiragoes por minuto 
(ipm) e sem sinais de esforgo. Ela fuma uma carteira de cigarros por dia e refere ter urn diagnostico 
previo de doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC). B 1 e B 2 sao normais, nao ha sopros e nao se 
auscultam B 3 e B 4 . Nao ha edema nos membros inferiores. A paciente recebeu 325 mg de acido 
acetilsalicilico (AAS) logo apos a chegada a emergencia. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Quais sao as condutas imediatas a serem tomadas? 

► Quais sao as diferentes opgoes terapeuticas neste caso? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 14 



Smdromes coronarianas agudas 


Resumo : a paciente esta sofrendo uminfarto agudo do miocardio (IAM) com supradesnivel do segmento ST (CSST). Ela nao 
apresenta contraindicaQoes a anticoagula^ao e ja recebeu 325 mg de AAS. 


• Diagnostico mais provavel: IAM de parede inferior com supradesnivel do segmento ST (IAMCSST). 


• Manejo imediato: AAS, anticoagula?ao, analgesia, [3-bloqueadores, preparo para interven^ao coronariana percutanea 
(PCI, do ingles percutaneous coronary intervention), aviso ao setor de cardiologia e hemodinamica. 


• Op^oes terapeuticas: sao individualizadas e dependerao do fato do IAM ser um IAMCSST ou um IAM sem 
supradesnivel do segmento ST (IAMSSST), sendo a PCI o tratamento preferido. A trombolise medicamentosa e uma 
op?ao quando a PCI nao e possivel. Em casos raros, cirurgia de revasculariza 5 ao miocardica (CRM) pode estar 
indicada. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Conhecer as diferentes smdromes coronarianas agudas (SCA). 

2. Identificar as difcrencas entre o tratamento de umlAMCSST e umlAMSSST. 

3. Estar atualizado acerca das diferentes opQoes terapeuticas para as SCAs. 

Consideragoes 

Esta e uma mulher com 55 anos de idade que apresenta SCA/IAMCSST definida pelas altera^oes eletrocardiograficas e pela 
eleva^ao das troponinas. A eleva?ao do segmento ST nas deriva 5 oes inferiores e a bradicardia indicam urn IAM de parede 
inferior. Como o no sinoatrial (SA) e a por?ao inferior do miocardio sao irrigados pela arteria coronaria direita, lesao da 
parede inferior do miocardio e bradicardia sinusal frequentemente ocorrem de forma associada. Ha um dito que “tempo e 
miocardio”, de modo que, nas horas subsequentes ao diagnostico da SCA, o paciente deve softer interven^ao, seja por meio 
da trombolise medicamentosa, seja pela PCI. A PCI com coloca 5 ao de um stent na arteria coronaria afetada apresenta risco de 
mortalidade em30 dias menor do que o tratamento pela trombolise medicamentosa. 



ABORDAGEM A 



Smdrome coronariana aguda 



INTRODUCAO 

A SCA e uma isquemia miocardica aguda, englobando angina instavel, IAMSSST e IAMCSST. Eleva?ao de troponinas e 
comum em pacientes criticos e nemsempre e secundaria a isquemia miocardica e ao IAM, embora esteja associada a umpior 
prognostico. Perda de miocardio viavel e diagnosticada quando as troponinas excedem o percentil 99 e sao acompanhadas de 
pelo menos uma das seguintes altera^Ses: 


• AlteraQoes isquemicas de segmentos ST ou de ondas T 


• Bloqueio de ramo esquerdo (BRE) novo 


• Ondas Q novas 


• PCIs 

Enzimas cardiacas podem elevar-se por lesao mecanica que pode ocorrer apos CRM, por sepse, por trauma toracico ou 
apos cardioversao eletrica. O IAMCSST tern uma apresenta^ao clinica consistente com IAM e alteraQoes eletrocardiograficas 
compativeis com eleva^ao de segmento ST. Angina instavel e IAMSSST sao relacionados e diferem somente pela gravidade 
da isquemia. O IAMSSST apresenta eleva?ao de biomarcadores de lesao miocardica, ao contrario da angina instavel, poremo 
tratamento e identico. A SCA resulta da ruptura de uma placa aterosclerotica, da formaQao de trombo rico em plaquetas e 
fibrina e da libera 5 ao local de substancias vasoativas. Angina instavel e IAMSSST sao causados por trombos que nao sao 
totalmente oclusivos. Outras formas de angina instavel e IAMSSST podem ser consequencia de vasoespasmo de arteria 
coronaria epicardica (angina de Prinzmetal) ou a angina secundaria (p. ex.„ a hipoxemia, a anemia, taquicardia ou a 
tireotoxicose). Angina vasoespastica tainbem pode ser vista na doen^a de Raynaud e na esclerodermia. A causa mais comum 
de IAMCSST e urn trombo totalmente oclusivo. 



PREVEN^AO 

Adultos assintomaticos > 30 anos de idade devem ser avaliados periodicamente para a presen^a de dislipidemia, 
hipertensao e diabetes. Pacientes fumantes devem cessar o tabagismo, ja que este e o fator de risco cardiovascular mais 
significativo que pode ser modificado. O AAS reduz o risco de eventos cardiovasculares inibindo a ativa£ao plaquetaria. 
Atividade fisica moderada e redu?ao da ingesta alcoolica elevam os niveis do HDL, o qual protege os individuos de eventos 
cardiovasculares. Deve ser instituida uma dieta rica em fibras com frutas frescas e vegetais, pobre em colesterol, pobre em 
acidos graxos saturados e pobre em a 9 ucares refinados. A reposi?ao hormonal nas mulheres no periodo pos-menopausa pode 
aumentar a incidencia de IAM nao fatal. 

Avaiiagao de individuos assintomaticos 

Avalia^ao rotineira na busca de doen^a arterial coronariana (DAC) em individuos assintomaticos sem fatores de risco 
cardiovascular nao e recomendada. O teste ergometrico e limitado pela baixa prevalencia de DAC em adultos 
assintomaticos. A presen^a de calcifica^ao nas arterias coronarias, detectada pela angiotomografia (angio-TC) coronariana 
com escore de calcio, e preditiva de IAM nao fatal. Em 2007, o uso da angio-TC coronariana com escore de calcio estimou 
que 10 a 20% de pacientes apresentavam urn risco de eventos coronarianos nos 10 anos subsequentes. 



DIAGNOSTICO 

Analise do ECG e essencial em pacientes com suspeita de isquemia cardiaca ou de infarto. Achados eletrocardiograficos, 
como altera 5 oes dinamicas do segmento ST e ondas Q, fornecem informaQoes fundamentals a respeito da dura?ao, da extensao 
e da localiza 5 ao da lesao. Quando se suspeita de IAM inferior, uma deriva?ao eletrocardiografica direita deve ser realizada 
para avaliar a possibilidade de infarto do ventriculo direito (VD). Angina tipica, caracterizada por desconforto retroesternal, 
desencadeada pelo exercicio e com alivio imediato apos administra 5 ao de nitrato ou repouso, e associada a uma 
probabilidade de 94% de DAC. A dificuldade para diagnosticar urn IAM em pacientes com sintomas “nao cardiacos” ou 
“atipicos”, como dispneia, fadiga, nausea, desconforto abdominal ou sincope, pode acontecer. Quaisquer destes sintomas 
devem levar a imediata considera£ao de SCA. 

Emtorno de 25% das mulheres, dos diabeticos e dos idosos apresentam SCA com sintomas atipicos. Dor toracica pleuritica, 
em pontada, ou sentida como uma facada, aumenta significativamente a chance de doenca pulmonar, e nao de SCA. 
Isoladamente, o exame fisico nao pode excluir o diagnostico de SCA. Um sopro cardiaco novo sugere insuficiencia valvar 
causada por ruptura do musculo papilar, exigindo imediata aten^ao e possivelmente necessitando de balao intra-aortico (BIA) 
e/oucirurgia cardiaca. Umgalope B 4 novo pode significar uma redu^ao da complacencia diastolica. Insuficiencia cardiaca 
pode estar presente se a isquemia causar disfunQao diastolica ventricular esquerda, disfun?ao sistolica ou insuficiencia valvar 
e e um achado de alto risco para evolu?ao ao obito. Os achados mais preditivos de IAM ao exame fisico sao: (1) pressao 
venosa central (PVC) elevada, (2) hipotensao, (3) crepitantes bibasais e (4) B 3 , 

Um ECG deve ser realizado imediatamente em pacientes com suspeita de SCA. Uma nova eleva^ao de segmento ST e 
ondas Q sao os preditores mais poderosos de IAM. Um ECG inicial pode nao ser diagnostico, e a realiza?ao de ECGs 
seriados e essencial. A capacidade diagnostica do ECG e melhorada se o tra^ado puder ser realizado durante um episodio de 
dor toracica. IAMCSST e caracterizado por dor toracica acompanhada de eleva?6es de ST > 1 mm, um novo BRE ou 
evidencia de infarto posterior no ECG. Um IAMSSST e definido por eleva^ao de biomarcadores cardiacos e ausencia de 
eleva^ao de segmento ST. Um ECG persistentemente normal reduz a probabilidade de IAM. 

Ecocardiograma transtoracico 

Ecocardiograma transtoracico (ETT) em pacientes com isquemia miocardica fornece valiosas informaQoes diagnosticas e 
prognosticas, alem de detectar complicaQdes. O ETT e recomendado quando isquemia aguda nao e detectada, 
independente de uma alta suspei^ao. A prcscnca de disfuncao ventricular esquerda (VE) ou de insuficiencia mitral apos IAM 
e um achado prognostico adverso. Apos IAM, ETT pode detectar complica?6es, como isquemia residual, comunicaQao 
interventricular, ruptura ou disfunQao do musculo papilar, ruptura de parede livre, lesoes regurgitantes, trornbo de VE ou 
tamponamento. Ventriculografia com radionuclideos, cintilografia miocardica perfusional (CMP) e ressonancia magnetica 
(RM) sao tecnicas que permitem avaliar a viabilidade do tecido miocardico e determinar a extensao da lesao tecidual. 

Durante o IAM, os miocitos cardiacos perdem a integridade da membrana com consequente extravasamento proteico (p. ex., 
creatinocinase, mioglobina e troponina cardiaca) (ver Figura 14.1). Pela mensura 5 ao seriada da concentra^ao destes 
marcadores proteicos, pode-se detectar dano miocardico que ocorreu nas ultimas 24 horas. A repeti^ao destas mensura^Ses e 
recomendada 6 a 12 horas apos o inicio dos sintomas. Em pacientes com eleva 5 oes agudas do segmento ST, o manejo nao 
deve ser postergado a espera dos valores destes biomarcadores. Uma anormalidade segmentar da movimentaQao da parede 
miocardica detectada por meio do ecocardiograma e util, especialmente em casos de eletrocardiogramas nao diagnosticos, 
quando ha suspeita de IAMSSST ou angina instavel. Ecocardiografia pode mostrar o curso progressive de hipocinesia e 
acinesia durante isquemia e identificar piora do relaxamento miocardico durante a diastole. 




Dias apos o imcio do 1AM 

Figura 14.1 Marcadores sericos apos infarto agudo do miocardio (IAM). CK-MB, isoenzima MB da creatinocinase; Tnlc, troponina cardiaca I; TnTc, 
troponina cardiaca T; LDH1, isoenzima desidrogenase lactica 1; CLM, cadeia leve da miosina. (Reproduzida, com autorizagao, de Tintinalli JE, Stapczynski 
S, Cline DM, et. al. Tintinalli's Emergency Medicine. 7th ed. New York, NY: McGraw-Hill Education; 2011. Figura 52-1.) 


Um ecocardiograma com movimentagao normal de parede exclui a possibilidade de dano miocardico extenso, mas nao 
descarta IAMSSST. O diagnostico diferencial de dor toracica aguda e amplo. A ecocardiografia pode ser utilizada para 
identificar alteragoes nao isquemicas de dor toracica, como miocardite, estenose aortica, dissecgao aortica, embolia pulmonar 
(EP) e complicagoes mecanicas de IAM, como disfungao ou ruptura de musculo papilar e defeito de septo ventricular. A 
cineangiocoronariografia da informagdes detalhadas sobre a anatomia coronariana e permite a abordagem invasiva de arterias 
coronarias ocluidas. E especialmente util empacientes com SCA manifesta por IAMCSST, oupor umnovo BRE, situagoes nas 
quais a angioplastia imediata e uma opgao. Outras situagoes de potencial beneficio sao angina instavel, IAMSSST e se ha 
achados clinicos com alto risco, como hipotensao, insuficiencia cardiaca, insuficiencia mitral e SCA recorrente, mesmo com 
tratamento clinico otimizado. 

Complicagoes mecanicas ocorrem em 0,1% dos pacientes que sofrem um IAM entre o 2° e o 7° dia. Essas complicagoes 
sao; comunicagao interventricular, ruptura do musculo papilar, causando insuficiencia valvar mitral aguda e ruptura da 
parede livre do VE, esta ultima podendo levar a tamponamento cardiaco. Comunicagao interventricular e ruptura de 
musculo papilar, em geral, causam um novo sopro sistolico facilmente audivel e edema pulmonar agudo ou hipotensao. O 
diagnostico e critico, porque a sobrevida nas primeiras 24 horas apos a identificagao e de aproximadamente 25% com o 
tratamento clinico isolado, aumentando para 50% com cirurgia de emergencia. Tamponamento pericardico causado pela 
ruptura da parede livre geralmente cursa com hipotensao subita, atividade eletrica sempulso e morte. 




TRATAMENTO 

O manejo de IAMCSST inclui: 

1. Uso de antitromboticos (AAS, clopidogrel, heparina, inibidor da glicoproteina Ilb/IIIa) e HBPM 

2. Uso de p-bloqueadores 

3. Uso de inibidores da enzima conversora de angiotensina (ECA) 

4. Uso de estatinas 

5. Alerta ao setor de cardiologia e ativa?ao da hemodinamica 

6. Opcao de poder contar com retaguarda da cirurgia cardiaca 

7. Considera 5 ao de trombolise medicamentosa somente quando a PCI nao for disponivel, nao possa ser feita no tempo 
adequado ou caso o paciente recuse o procedimento invasivo 

Analgesia efetiva precocemente na cvolugao da SCA e uma intcrvcncao terapeutica importante. O sulfato de morfina reduz o 
tono simpatico por meio de urn efeito ansiolitico mediado ao nivel central e reduz a demanda miocardica de oxigenio. A 
redu 9 ao da demanda miocardica de oxigenio se da por uma redu^ao de pre-carga e por uma reduc^ao da FC, esta ultima sendo 
mediada de forma vagal. A a^ao vasodilatadora da nitroglicerina causa um efeito combinado de redu^ao, tanto de pre- 
carga como de pos-carga, reduzindo o trabalho miocardico e di min uindo a necessidade miocardica de oxigenio. Os 
nitratos podem reduzir a area de infarto, melhorar a funqao miocardica regional, prevenir o remodelamento do VE e causar 
uma pequena redu 9 ao na mortalidade. Na UTI, os nitratos sao administrados por via intravenosa (IV). Os objetivos sao a 
melhora sintomatica e/ou a redu 9 ao da pressao arterial media (PAM) em 10%, mantendo uma PAM > 60 mmHg. 

PAM = [(2 x diastolica) + sistolica]/3) 

Terapia antitrombotica 

O AAS deve ser adnunistrado o mais rapidamente possivel a qualquer paciente com SCA. Heparina e indicada em 
pacientes com SCA provavel ou definida. A combina 9 ao de heparina e AAS reduz a incidencia de IAM durante a 
hospitaliza 9 ao e a necessidade de CRM. Nestes casos, a HBPM e superior a heparina nao fracionada (HNF). 

HBPM apresenta maior biodisponibilidade e uma resposta mais previsivel a dose administrada em compara 9 ao a HNF, 
mas deve ser utilizada comcautela emobesos morbidos e necessita de ajuste da dose na insuficiencia renal. Clopidogrel deve 
ser considerado em pacientes com SCA que nao podem ingerir AAS e em pacientes com alto risco, nos quais PCI e planejada. 
Clopidogrel apresenta um efeito antiplaquetario mais potente do que o AAS. Clopidogrel tern atividade antiplaquetaria 
adicional ao AAS, quando administrados juntos. Clopidogrel deve ser suspenso se CRM e uma possibilidade, em fun 9 ao do 
alto risco de hemorragia perioperatoria. Antagonistas do receptor da glicoproteina (p. ex., abciximab, tirofiban) inibem as 
liga 9 oes cruzadas entre as plaquetas, secundarias a liga 9 ao do fibrinogenio ao receptor ativado da glicoproteina Ilb/IIIa. Os 
antagonistas da glicoproteina Ilb/IIIa devem ser considerados em adi 9 ao ao AAS e a heparina em pacientes com IAMSSST e 
como terapia adjunta empacientes com IAMCSST submetidos a angioplastia. 

6-bloqueadores 

Os P-bloqueadores administrados precocemente por via IV (p. ex., metoprolol, atenolol e carvedilol 15 ™) reduzem a area 
de infarto, diminuem a frequencia de isquemia miocardica recorrente e melhoram a sobrevida a curto e longo prazo. Os 

P-bloqueadores reduzem a demanda miocardica de oxigenio por diminuirem a FC, a PA e a contratilidade miocardica. Os p- 
bloqueadores prolongam a diastole, aumentando a perfusao ao miocardio lesado, e podem ser utilizados na disfun 9 ao 
ventricular esquerda se insuficiencia cardiaca esquerda estiver controlada. 

Inibidores da enzima conversora da angiotensina 

Um inibidor da ECA deve ser administrado precocemente para a maioria dos pacientes com SCA. Um inibidor da ECA pode 
atenuar o remodelamento ventricular, resultando em uma redu 9 ao na incidencia de insuficiencia cardiaca e morte. Inibidor da 
ECA reduz o risco de IAM recorrente e de outros eventos vasculares. Em pacientes que nao podem tolerar um inibidor da 
ECA por tosse, um bloqueador do receptor da angiotensina (BRA) e uma alternativa. A estatina melhora a fim 9 ao endotelial e 
reduz o risco de eventos coronarianos futures. Um unico estudo mostrou uma redu 9 ao de isquemia recorrente quando estatina 
em dose elevada e administrada dentro de 24 a 96 horas da interna 9 ao hospitalar. O conceito do tratamento com estatinas 
sugere que ha umbeneficio emergente na SCA, alemda redu 9 ao do colesterol LDL. 

Bioqueadores da aldosterona 

A eplerenona 1 ™ e um bloqueador seletivo da aldosterona que limita a forma 9 ao do colageno e o remodelamento ventricular 
apos IAM. Tambem apresenta um efeito favoravel no perfil neuro-hormonal. A eplerenona reduz a mortalidade quando 
iniciada 3 a 14 dias apos IAM em pacientes com fra 9 ao de eje 9 ao (FE) < 40% e insuficiencia cardiaca clinica ou diabetes. 


Antagonists da aldosterona devem ser utilizados com cautela ou devem ser evitados em pacientes com insuficiencia renal 
(creatinina [Cr] >2,5 mg/dL) ou hipercaliemia preexistente (> 5,0 mEq/L). 

Angioplastia percutanea e colocagao de stent 

Angioplastia percutanea e coloca?ao de stent e o tratamento de escolha para subgrupos especificos de pacientes com SCA 
(IAMCSST, BRE novo, ou IAM posterior). A PCI e associada com menor mortalidade aos 30 dias em compara^ao a 
trombolise medicamentosa. A incorpora 9 §o de stents revestidos com medicamentos tern aumentado ainda mais a vantagem 
clinica da PCI sobre a trombolise medicamentosa. Angioplastia tambern e indicada em pacientes com contraindica^ao aos 
tromboliticos, ou em pacientes comespasmo coronariano. A angioplastia e mais eficaznas primeiras 12 horas do inlcio de dor 
toracica, mas quanto mais precoce e a interven^ao, melhor o prognostico. A imediata transferencia do paciente para a 
hemodinamica para PCI primaria pode ser benefica, mas depende da transferencia ocorrer nas primeiras 2 a 3 horas da 
chegada ao hospital. Tromboliticos sao alternativa a PCI em candidatos adequados com IAMCSST. Ao promover a lise do 
coagulo, o trombolitico restaura a perfusao na area isquemica, reduz a area do infarto e melhora a sobrevida. 

Cirurgia de revascularizagao miocardica 

O papel da CRM no tratamento da SCA vein crescendo. A CRM e preferida em pacientes que apresentam uma grande 
quantidade de miocardio em risco de isquemia por doenca proximal de tronco coronario esquerdo, ou doen^a multivasos, 
especialmente quando a FE ventricular esquerda e reduzida. A CRM pode ser preferida em pacientes com diabetes melito 
(DM), pois a patencia dos vasos no longo prazo e maior, e os prognostics clinicos sao melhores. Ha evidencia crescente que 
stents revestidos farmacologicamente podem produzir resultados comparaveis a CRM. Indica-se BIA no tratamento de SCA 
com choque cardiogenico nao responsivo ao tratamento clinico, na insuficiencia mitral aguda secundaria a disfiu^ao do 
musculo papilar, na comunica 9 ao interventricular ouna angina refrataria. O BIA reduz a pos-carga durante a sistole ventricular 
e aumenta a perfusao coronariana durante a diastole. Pacientes com choque cardiogenico refratario, tratados com BIA, 
apresentam uma mortalidade intra-hospitalar menor do que os pacientes nao tratados comeste suporte. 

Seguimento 

Apos um IAM, cineangiocoronariografia precoce na hospitaliza 9 ao deve ser considerada em pacientes com sintomas 
isquemicos recorrentes, complica 9 des graves ou outros achados com risco intermediario a alto (p. ex., insuficiencia cardiaca, 
disfun 5 ao ventricular esquerda e arritmias ventriculares). Estas complica 9 des de SCA sao associadas a DAC mais grave e 
eventos cardiacos subsequentes. Teste ergometrico apos IAM em pacientes sem achados de alto risco e realizado para 
avalia?ao prognostica. Teste de estresse realizado precocemente apos o IAM permite avaliar a capacidade funcional e a 
eficacia do tratamento clinico e estratificar o risco de eventos cardiacos futures. Pacientes com fun^ao sistolica ventricular 
esquerda reduzida apresentam um risco elevado de taquiarritmias ventriculares. O achado de taquicardia ventricular nao 
sustentada apos 48 horas do IAM, especialmente em pacientes comFE < 35%, gerahnente exige a imediata necessidade de um 
estudo eletrofisiologico ou de um cardiodesfibrilador implantavel (CDI). Pacientes com alto risco sao manejados mais 
adequadamente com CDI do que com medica 9 des antiarritmicas. 

Manejo de hipertensao, diabetes, nlveis lipidicos, cessa^ao do habito de furnar e inicio de umprograma de atividade fisica 
sao essenciais. Pacientes devem seguir tomando AAS, P-bloqueadores, inibidores da ECA, estatinas e nitratos, de acordo com 
a prescri?ao. Aproximadamente 20% dos pacientes sofremde depressao apos IAM, o que e associado comum risco elevado 
de hospitaliza 5 ao recorrente e morte. Portanto, pacientes no pos-IAM devem ser avaliados para depressao. Em pacientes com 
isquemia aguda e instabilidade hemodinamica, BIA pode ser utilizado como suporte circulatorio durante a revasculariza 5 ao. A 
decisao de realizar procedimentos invasivos direcionados a revasculariza 9 §o associados ao tratamento farmacologico, 
ideahnente, deve ser tomada com consultoria cardiologica. Pacientes com angina instavel e nao IMEST que persistem com 
angina relfataria, independente de tratamento medicamentoso otimizado, ou com instabilidade hemodinamica, beneficiam-se 
de estrategias invasivas precoces. Tanto a sobrevida quanto a qualidade de vida aumentam com estrategias invasivas 
precoces. Interven^oes invasivas devem ser evitadas em pacientes com comorbidades significativas, nos quais os riscos 
superam os potenciais beneficios. Em perioperatorios, o risco de hemorragia frequentemente impede a institu^ao de 
anticoagula^ao agressiva necessaria para a revasculariza 9 §o. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambem Caso 4 (Monitoriza 5 ao hemodinamica), Caso 15 (Arritmias cardlacas) e Caso 16 
(Insuficiencia cardlaca aguda). 

--- 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

14.1 Uma mulher com 73 anos de idade e avaliada na emergencia e transferida para a UTI por dor toracica de quatro horas de 
duragao. Sua historia previa inclui 20 anos de hipertensao e DM tipo 2. Suas medicagoes sao: metformina, atenolol e AAS. 
Ao exame fisico, a sua PA e 130/84 mmHg e sua FC e 87 bpm com ritmo sinusal. Quando sentada, a veia jugular esta 
distendida em 5 cm na posigao. Apresenta um sopro carotideo esquerdo fraco e crepitante nas bases pulmonares. Estao 
normals Bj e B 2 e ha um sopro holossistolico 2+/6+ mais audivel entre o apice e a axila. O eletrocardiograma era normal 
ha seis meses. Durante a dor toracica, o ECG e o da Figura 14.2. Os niveis sericos iniciais de troponina estao elevados. 
Agora, ela esta internada na UTI por IAM. Esta sem dor toracica, com uma infusao continua de nitroglicerina, e seus sinais 
vitais estao estaveis. Qual, dos diagnostics a seguir, e o mais provavel do ECG em questao? 



Figura 14.2 ECG.de 12 derivagoes. 


A. BRE, com ritmo sinusal B. Taquicardia idioventricular C. BRD 

D. Bloqueio atrioventricular de terceiro grau (bloqueio cardiaco completo) E. Bloqueio atrioventricular de 2° grau Mobitz 
tipo II 14.2 Uma mulher com 55 anos de idade apresenta SCA com 2 mm de elevagao do segmento ST nas derivagoes II, 
III e aVF na UTI. As troponinas estao positivas. A PA e 130/70 mmHg. Com uma infusao de nitroglicerina a 5 pg/kg/min, 
a paciente esta sem dor toracica, mas as alteragoes eletrocardiograficas persistem com somente 1 mm de elevagao do 
segmento ST. Nao existe edema nos membros inferiores. A paciente recebeu AAS ao entrar na emergencia. Qual e/sao 
a(s) proxima(s) conduta(s) no manejo desta paciente? 

A. Anticoagulagao, P-bloqueadores I\/ inibidores da ECA, nitroglicerina e aviso ao setor de hemodinamica B. 
Administragao do ativador do plasminogenio tecidual (tPA, do ingles tissue plasminogen activator ) C. Aumento da dose 
de nitroglicerina para 10 pg/kg/min D. Dosagemdos niveis de peptideo natriuretico tipo P (BNP, do ingles P -natriuretic 
peptide) E. Encaminhamento ao cirurgiao cardiaco para proceder CRM pos-PCI 




RESPOSTAS 

14.1 A. O BRE esta associado a: ausencia de ondas Q nas deriva£6es I, aVL e V 6 ; uma onda R grande, alargada e positiva nas 
deriva?oes I, aVL e V 6 (ondas R em forma de lapide); e prolongamento do complexo QRS superior a 0,12 segundos. A dor 
toracica, a eleva£ao dos biomarcadores cardiacos e nm novo BRE sao considerados equivalentes a urn IAMCSST. 
Anormalidades de repolariza£ao estao presentes, consistindo em vetores do segmento ST e da onda T opostos aos do 
complexo QRS. A apresenta£ao de SCA como BRE novo deve ser considerada equivalente a nm IAMCSST e IAM de 
parede posterior e manejada com interven$ao coronariana precoce. O beneficio maximo e dado pela reperfusao nas 
primeiras 12 horas apos o inicio dos sintomas. O complexo QRS e superior a 0,12 segundos no BRE. 

14.2 A. A paciente esta apresentando urn IAMCSST. Tratamento antitrombotico (heparina) e indicado. A combina 5 ao de 
heparina e AAS reduz a incidencia de IAM. Quando o AAS e administrado precocemente, reduz a agrega^ao plaquetaria, 
diminuindo mortalidade empacientes com angina instavel ouinfarto agudo. Clopidogrel deve ser considerado empacientes 
com SCA que nao podem tomar AAS, ou em pacientes com alto risco em que se planeja realizar uma angioplastia 
coronariana percutanea. Clopidogrel apresenta atividade antiplaquetaria aditiva ao AAS. Deve ser suspenso se a realiza£ao 
de CRM e possivel, em funQao do alto risco de hemorragia perioperatoria. Antagonistas dos receptores da glicoproteina 
Ilb/IIIa inibem a formaQao das pontes de fibrinogenio, impedindo as rea 5 des cruzadas entre as plaquetas. O uso precoce de 
P-bloqueadores por via IV reduzem a area de infarto, diminuem a frequencia de isquemia miocardica recorrente e 
melhoram a sobrevida. Os P-bloqueadores diminuem a demanda miocardica de oxigenio, a PA e a contratilidade 
miocardica. Na maioria dos pacientes, os inibidores da ECA devem ser administrados precocemente na evolu?ao da SCA. 
Inibidores da ECA tambem podem reduzir o risco de infarto recorrente. Em pacientes que nao toleram inibidores da ECA, 
BRA e uma alternativa. As estatinas parecem melhorar a fun?ao endotelial e reduzir o risco de SCA no futuro. 



► As SCAs incluem IAMCSST, angina instavel e IAMSSST. 


► Sintomas atipicos sao vistos em 25% dos pacientes com SCA, especialmente em mulheres, diabeticos e idosos. 


► 0 IAMSSSTe associado com biomarcadores cardiacos elevados, ao passo que a angina instavel, nao 


► Pacientes crrticos, comorbidades, e instabilidade, em geral, impedem CRM de urgencia ou PCI. 


► 0 tratamento do IAM inclui |3-bloqueadores, estatinas, AAS e inibidores da ECA 


► Elevagoes de troponinas sao comuns em pacientes crfticos. Ainda que nem sempre secundarias a isquemia miocardica ou infarto, estas elevagoes sao associadas a 
prognosticos piores. 
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CASO 15 


Um homem com 25 anos de idade queixa-se de palpitagdes e taquicardia com sensagao de batimentos 
cardiacos aos saltos. Esta diaforetico apos uma sincope de curta duragao, acompanhada de incontinencia 
urinaria, depois de ter participado de uma partida de basquete. Ele procurou a emergencia porque as 
palpitagoes nao melhoraram. 0 irmao mais velho do paciente tambem sofre da mesma condigao. 0 
exame neurologico do paciente e normal. Um trecho do tragado eletrocardiografico e mostrado (Figura 
15.1). Dois episodios semelhantes ja ocorreram antes, apos esforgo fisico similar. Na ultima vez, a 
taquicardia terminou apos um acesso de solugos. Os sinais vitais sao: frequencia respiratoria (FR) de 22 
inspiragoes por minuto (ipm), pressao arterial (PA) de 100/50 mmhlg e frequencia cardiaca (FC) de 150 
batimentos por minuto (bpm) com ritmo sinusal. A saturagao de oxigenio (Sa0 2 ) esta 94% em ar 
ambiente (AA).Outros dados sao temperatura de 36,7 °C, peso de 70 kg e altura de 183 cm. Os niveis 
sericos dos eletrolitos sao: sodio (Na + ) 140 mEq/L, potassio (K + ) 4 mEq/L, cloro (Cl - ) 105 mEq/L, 
bicarbonato (HC0 3 ~) 23 mEq/L. 



Figura 15.1 Tragado ampliado do eletrocardiograma. 

Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Por que o diagnostico e tao importante para o tratamento correto? 

► Qual e a proxima conduta? 






































































































































































































RESPOSTAS PARA 0 CASO 15 



Arritmias cardiacas 


Resumo: urn homem com 25 anos de idade refere palpitates, esta taquicardico, com uma FC de 150 bpm, e tern um 
eletrocardiograma (ECG) mostrando complexo QRS com inclinacao da onda R sugestiva de slndrome de Wolff-Parkinson- 
White (WPW) uma arritmia supraventricular perigosa. A PA esta normal. 


• Diagnostico mais provavel: WPW, devido aos achados classicos de intervalo PR curto (rapida condu 9 ao 
atrioventricular [AV] por uma via acessoria) e “onda delta” (representando a pre-excita 9 ao da por^ao do ventrlculo que 
esta sendo despolarizada precocemente pela via acessoria). 


• Importancia do diagnostico: este diagnostico e importante, porque os tratamentos geralmente utilizados nas 
taquicardias supraventriculares, como o retardo de conducao do no AV piorarao a arritmia, podendo levar o paciente a 
obito. 


• Tratamento: os medicamentos de escolha sao a adenosina, a procainamida ou a amiodarona, que prolongama condu 9 ao 
na via aberrante e tornam a repolariza 9 ao mais lenta. A adenosina tambem pode ser utilizada no WPW puro, mas e 
contraindicada quando ha fibrilato atrial (FA) concomitante. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Desenvolver uma abordagem para diagnosticar as diferentes arritmias cardiacas. 

2. Reconhecer as arritmias supraventriculares e ventriculares mais comuns. 

3. Estar familiarizado coma logica de avalia^ao e como tratamento das arritmias cardiacas. 

Consideragoes 

Este paciente de 25 anos apresenta taquicardia com FC de 150 bpm, encurtamento classico do intervalo PR e “onda delta” 
compativeis com WPW. A prioridade e reconhecer a gravidade e estabilizar o paciente com esta arritmia perigosa. A 
cardioversao eletrica (sincronizada) e indicada em todos os pacientes hemodinamicamente instaveis com arritmias. Medidas 
de suporte avancado de vida cardiovascular (ACLS, do ingles advanced cardiac life support) como ressuscitacao 
cardiopulmonar (RCP) podem ser necessarias se o paciente nao responder a cardioversao, e o ritmo cardiaco deteriorar para 
fibrila£ao ventricular (FV) oupara taquicardia ventricular (TV) sempulso. Monitoriza£ao continua dos sinais vitais e do ECG 
deve ser empregada. Intuba£ao em sequencia rapida (ISR), vcntilacao mecanica (VM) e marca-passo transcutaneo ou 
transvenoso podem ser necessarios. Reposi^ao volemica, em geral com cristaloides, aumenta a pre-carga, o volume sistolico, 
a PA e o debito cardiaco (DC). Devem-se avaliar e corrigir altera 5 des eletroliticas. Infusao continua de medicamentos 
antiarritmicos pode ser utilizada para manter o ritmo sinusal normal. A proxima conduta e determinar a etiologia da arritmia 
cardiaca. Atividade eletrica ocorre antes da atividade mecanica; ondas P ocorrem antes da contra?ao atrial; complexos QRS 
ocorrem antes da contracao ventricular; e ondas T ocorrem antes da repolariza 5 ao ventricular. A duracao aceita ou o intervalo 
de tempo normal dessas ondas sao mostrados no Quadro 15.1. 





Intervalo 



Tempo em segundos 



1 Quadrado pequeno do ECG = 0,04 segundos (s) 


Intervalo PR 

0,12-0,20 s 

3-5 quadrados pequenos ou 1 quadrado grande do ECG 

QRS 

p 0,12 s 

3 quadrados pequenos do ECG 

QTc 

[< 0,44 s 

Tamanho variavel, dependente da FC 

ECG, eletrocardiograma; FC, frequence cardiaca. 


A morfologia das ondas P tambempode sugerir certas doencas atriais, como a P mitral. Morfologia anormal da onda P pode 
ser vista na insuficiencia mitral. Umpico na segunda metade da onda P e vista na dilatacao atrial esquerda. Um denteamento na 
primeira metade da onda P e visto na dilata?ao atrial direita ou P pulmonale. 

A morfologia da onda P pode estar acima da linha de base, ser bifasica ou invertida nas deriva?6es inferiores (II, III, aVF), 
derivaQoes em que essas ondas sao vistas com mais clareza. As deriva^oes inferiores apontam diretamente para o atrio. Uma 
onda P grande e negativa na derivacao V, tambemindica aumento do atrio esquerdo. 

Medicamentos como digoxina, P-bloqueadores e bloqueadores dos canais de calcio (BCC) sao utilizados para tratar as 
taquicardias supraventriculares (TSVs). Esses medicamentos bloqueiam o no AV e sao contraindicados em WPW. Os 
medicamentos de escolha para o tratamento de WPW sao adenosina, procainamida, ou amiodarona, que retardam a 
conducao na via aberrante e tornama repolariza 9 ao mais lenta. Adenosina e contraindicada quando ha FA atrial concomitante. 
Em pacientes instaveis, carcioversao eletrica (CE) imediata deve ser feita. Hipoxemia e altera 9 oes eletroliticas, 
especialmente de K + e Mg + , devem ser corrigidas. Taquicardia atrial pode ocorrer a partir de qualquer area do atrio esquerdo 
ou direito, e a via mais comum de arritmia e a reentrada. Taquicardia reentrante e associada com doen 9 a cardiaca estrutural, 
como a anomalia de Ebstein, mas tambem pode ser vista na intoxica 9 ao digitalica. FA em WPW pode levar a frequences 
extremamente elevadas que podem degenerar para FV Morte subita pode ocorrer em 0,2% dos individuos afetados ao longo 
de 3 a 10 anos. 



ABORDAGEM AS 



Arritmias cardiacas 


As arritmias, ou taquicardias, podem ser classificadas de acordo com a sua origem. Taquicardias supraventriculares (TSVs), 
em geral, tern QRS estreito com ondas P retrogradas (ondas P vistas depois do complexo QRS), originadas acima do no AV 
Ondas P tambem podem parecer estar ausentes, porque podem ficar ocultas no complexo QRS. Arritmias ventriculares 
geralmente tern um complexo QRS alargado (> 0,12 ms), similar ao padrao de bloqueio de ramo esquerdo (BRE) com 
dissociaQao AV e podem ser monomorficas ou polimorficas. Arritmias tambem sao classificadas de acordo com a FC. 
Taquicardia e definida como uma FC >100 bpm. Bradicardia e definida por uma FC < 60 bpm. Sinais e sintomas comuns 
dessas arritmias sao palpitates, sensa^ao de vertigem, dispneia, dor toracica, sincope ou pre-sincope e fadiga. Sincope exige 
que haja perda simultanea do fluxo sanguineo nos dois hemisferios cerebrais. A avalia£ao da arritmia baseia-se emumECG 
recente, emumECG antigo, se disponivel, para comparaQao, no eritrograma, no valor dos eletrolitos, no hormonio estimulante 
da tireoide (TSH), na gasometria arterial (GA), ou na Sa0 2 , na glicemia, na ureia e na creatinina (Cr). A CE e indicada para 
pacientes hemodinamicamente instaveis, independente do ritmo. 



ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES 

Taquiarritmias (> 100 bpm) 


• Taquicardia sinusal: ritmo sinusal normal e definido por umritmo do no SA comuma frequencia de 60 a 100 bpm, A 
FC > 100 bpm que se origina no no SA e definida como taquicardia sinusal (TS). A TS e associada a ansiedade, a dor, a 
febre, a dcsidratagao, ao estresse e ao uso de medicamentos terapeuticos ou recreacionais. Taquicardias atriais 
originam-se de umfoco atrial ectopico ou das veias pulmonares. Manobras de Valsalva oumassagens carotideas podem 
acabar com as TSVs. A TS, assim como a taquicardia atrial multifocal (TAM), e definida por urn ritmo atrial ectopico 
com > 2 morfologias diferentes de onda P e FC > 100 bpm, A TAM e vista, em geral, em pacientes com doen 9 a 
pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), ou com outras doen 9 as pulmonares. A TAM responde ao tratamento direcionado 
ao DPOC, especialmente a corre 9 ao de hipoxia e hipercapnia. Em geral, antiarritmicos sao desnecessarios, pois a TAM 
e autolimitada e responde ao tratamento da causa de base. 

• Taquicardia supraventricular: a TSVe umritmo regular e rapido, comQRS estreito, e FC entre 160 e 180 bpm, O tipo 
mais comum e a taquicardia nodal atrioventricular reentrante (TNAVR) e ocorre pela reentrada da atividade eletrica 
dentro do no atrioventricular (NAV). Uma onda P tardia pode ser vista na po^ao final do complexo QRS, o que e 
consistente com onda P conduzida retrogradamente atraves do NAV A TSV e urn ritmo benigno quando nao ha doen 9 a 
estrutural. Uma TSV verdadeira deve responder ao tratamento com adenosina intravenosa (IV) e nao e responsiva a 
manobras vagais. A adenosina interrompe a arritmia e causa uma longa pausa na atividade eletrica, que reinicia o NAV 
para a condu 9 ao AV normal (ver Figura 15.2). 



Figura 15.2 A Taquicardia nodal atrioventricular reentrante (TNAVR). Frequence cardiaca (FC) de 150 bpm com complexo estreito. (Reproduzida, com 
autorizagao, de Longo DL, Fauci AS, Kasper DL, et al. Harrson's Principles of Internal Medicine. 18th ed. New York, NY: McGraw-Hill Education; 2012. 
Figura e30.13.) 


• Flutter atrial: flutter atrial e reconhecido por ondas P serrilhadas com um padrao regular. Todas as ondas P tern a 
mesma morfologia e sao conduzidas a frequencias regulares. A frequencia da onda Pea frequencia do pulso periferico 
variam de 240 a 350 bpm. A relagao das ondas P para os complexos QRS gerados varia de 2:1 a 3:1, levando a FCs de 
100 a 150 bpm, O flutter pode transformar-se em FA ao longo do tempo. Devem-se descartar causas nao cardiacas de 
flutter atrial, como hipertireoidismo, ingesta excessiva de cafeina, uso exagerado de medicamentos (vasoconstritores 
nasais, P 2 _a g° n i s t as > teofilina) e abuso de substancias psicoativas (como alcool, cocaina e anfetaminas). 

• Fibrila9ao atrial: a FA e a taquiarritmia atrial ectopica sustentada mais comum. A FA e um ritmo irregularmente 
irregular ao ECG e nao apresenta quaisquer ondas P reconheciveis (padrao caotico resultante do fibrilar do atrio). 





























Regularizagao do intervalo R-R (inicialmente menos irregular) em FA com FCs < 60 bpm pode ser um sinal de intoxicagao 
digitalica. A FA pode ser classificada como: 

1. FA aguda, quando apresenta < 48 horas de duragao 

2. FA cronica, quando persiste por > 48 horas 

3. FA paroxistica 

4. FA indeterminada 

Esta classificagao ajuda na escolha do tratamento. O tratamento da FA requer anticoagulagao com varfarina, a fim de a taxa 
de eventos cerebrais isquemicos empacientes comescore CHADS 2 > 2. Empacientes comescore CHADS 2 < 2, recomenda- 
se o tratamento com acido acetilsalicilico (AAS). Deve-se pesquisar a presenga de sangue oculto nas fezes ou qualquer outro 
sinal de hemorragia ativa antes de se iniciar heparina ou varfarina. Dabigatrana, um novo inibidor direto da trombina de uso 
oral, pode ser uma alternativa a varfarina em FA nao valvar. Dabigatrana nao necessita de monitorizagao do INR ou do tempo 
de protrombina (TP). 

O ecocardiograma transtoracico ou transesofagico e excelente para a avaliagao de doenga valvar como causa de FA. 
Trombo intracardiaco deve ser excluido antes de realizar a cardioversao. Coagulos no apendice atrial esquerdo sao 
frequentemente encontrados. Quando presentes, e necessaria anticoagulagao por quatro semanas antes de se tentar uma CE 
eletiva. Acima de 80% dos pacientes com FA tern algumtipo de doenga estrutural, frequentemente defeitos do septo atrial. No 
idoso, a doenga de base mais frequente e a hipertensao. Manobras de Valsalva ou massagem carotidea devem ser tentadas no 
tratamento de FA ou qualquer TSV, pois aumentam o tono vagal, tornando mais lenta a condugao pelo NAV e aumentando o 
periodo refratario. ACE e utilizada emtodos os pacientes instaveis, independente da taquiarritmia. Heparina IVdeve ser dada 
para qualquer paciente com FA de etiologia desconhecida, e uma avaliagao para a presenga de trombos intracardiacos deve 
ser feita antes de se tentar uma CE para restauragao do ritmo sinusal. Anticoagulagao deve ser mantida por ummes apos a CE 
empacientes com FA. A CE e uma alternativa a cardioversao farmacologica emFA de qualquer duragao. O tratamento da FA 
requer anticoagulagao, independente de se optar pelo controle da frequencia ventricular oupela conversao ao ritmo sinusal. Se 
a FC exceder 110 bpm, o paciente pode necessitar de bloqueio adicional do NAV E recomendado manter o INR na faixa de 
2,0 a 3,0 em pacientes com escore CHADS 2 > 2. Foram desenvolvidos escores de estratificagao de risco na FA para 
determinar se o risco de eventos cerebrais isquemicos e suficientemente alto para requerer anticoagulagao cronica. Um destes 
escores e conhecido como CHADS 2 (um ponto e dado para a presenga de cada um dos seguintes fatores, ate um maximo de 
seis): 

• Insuficiencia cardiaca congestiva (ICC - Congestive heart failure) - 1 ponto 

• Hipertensao - 1 ponto 

• Idade (Age) > 75 anos - 1 ponto 

• Diabetes - 1 ponto 

• Acidente vascular encefalico isquemico (AVEi) (Stroke), ou ataque isquemico transitorio (AIT) - 2 pontos 

Os pacientes recebem dois pontos para uma historia de AVEi ou AIT (os fatores de risco mais importantes) e um ponto para 
todos os outros fatores de risco. O risco de AVEi e menor nos pacientes comescore CHADS 2 de 0 (1,2%). O risco e 18% ao 
ano para um escore CHADS 2 de seis (escore maximo). Pacientes com escore CHADS 2 >3 e pacientes com historia de AVEi 
sao de alto risco e devem ser avaliados para anticoagulagao cronica com varfarina. Pacientes com escore CHADS 2 de 1 ou 2 
devem ser avaliados individualmente para AAS versus varfarina. A taxa de AVE em FA nao reumatica e de 5%. Os fatores de 
risco para AVEi sao uma historia previa de AIT ou AVEi, infarto agudo do miocardio (IAM), hipertensao, idade > 65 anos, 
diabetes, aumento do atrio esquerdo e disfungao ventricular esquerda. 

Em FA nao valvar, o uso de varfarina tendo como meta um INR de 2 a 3 reduz o risco de AVEi em 68%, o que geralmente 
supera o risco de hemorragia. Empacientes semfatores de risco, AAS pode ser suficiente e reduz a taxa de AVEi em42%. Em 
pacientes com mais de 65 anos de idade, a opgao mais adequada pode ser o controle da FC, especiahnente quando comparado 
aos efeitos colaterais esperados com o uso de antiarritmicos utilizados para manter o ritmo sinusal. O objetivo e manter a FC 
<100 bpm Os medicamentos de escolha sao os P-bloqueadores e BCC. A digoxina nao e recomendada como agente isolado, 
especiahnente quando a FC se torna descontrolada durante o exercicio. Medicamentos de uso oral ou IV podem levar a 
cardioversao em 70 a 90% dos casos com FA de inicio a menos de 48 horas, mas sao menos efetivas no tratamento de casos 
de FA cronica (duragao superior a 48 horas). Amiodarona e dronedarona sao medicagoes uteis quando ha qualquer doenga 
estrutural. Se nao houver doenga estrutural, propafenona ou flecainida sao utilizadas. A maioria dos antiarritmicos tambem e 
pro-arritmica por si mesma. Heparina IV deve ser iniciada imediatamente em pacientes com FA recentemente diagnosticada. 



Os riscos da CE empacientes com FA incluemtromboembolia, taquiarritmias e bradiarritmias. 

Procedimentos cirurgicos. Atualmente, a ablacao por cateter e frequentemente realizada para eliminar a via de conducao 
aberrante. Este procedimento e efetivo em 99% das ocasioes e apresenta uma mortalidade de 1 a 3%. A cirurgia de Maze 
(labirinto), na qual uma serie de incisdes e feita em umpadrao semelhante a um labirinto, reduz o tamanho efetivo do atrio e 
previne a forma 5 ao de novas ondas de FA. 



BRADIARRITMIAS (< 70 BPM) 

Bloqueio nodal atrioventricular 


• Bloqueio cardiaco de primeiro grau: o intervalo PR no ECG e > 0,20 segundos. Todas as ondas P sao conduzidas, e 
nenhuin tratamento especifico e necessario. E benigno na maioria dos pacientes. 

• Bloqueio cardiaco de segundo grau: este bloqueio se caracteriza por uma nao conducao intennitente das ondas P com 
ausencia dos batimentos ventriculares correspondentes. O bloqueio de segundo grau se divide em 2 tipos, Mobitz I e 
Mobitz II. 

• Bloqueio cardiaco de segundo grau Mobitz tipo I: bloqueio cardiaco de segundo grau Mobitz tipo I se caracteriza por 
urn prolongamento progressive do intervalo PR ate que ocorre a ausencia de um batimento (tarnbem chamado de 
bloqueio de Wenckebach), mas nao progride para bloqueio cardiaco complete. E transitorio e geralmente nao necessita 
de tratamento. O tipo I pode estar associado a bradicardia. 

• Mobitz tipo II: bloqueio cardiaco de segundo grau Mobitz II se caracteriza pela nao condugao de ondas P com 
subsequente ausencia de batimentos ventriculares sem um prolongamento progressive do intervalo PR (ver Figura 15.3). 
E considerado maligno, pois costuma evoluir para bloqueio cardiaco complete ou bloqueio cardiaco de terceiro grau. 
Bloqueio cardiaco Mobitz II e associado a doenga do sistema de condugao, como bloqueio de ramo ou bloqueio 
bifascicular, ou bloqueio trifascicular. O bloqueio cardiaco Mobitz tipo II progride de forma subita e imprevisivel para 
bloqueio cardiaco complete e, emgeral, e tratado commarca-passo. 

• Bloqueio cardiaco de terceiro grau: bloqueio cardiaco de terceiro grau tarnbem e chamado de bloqueio cardiaco 
complete ou dissociagao atrioventricular (DAV). No bloqueio cardiaco de terceiro grau, a frequencia das ondas P e 
maior do que a dos complexos QRS e se mantem a intervalos regulares. A insergao de um marca-passo e geralmente 
necessaria para a resolugao do bloqueio cardiaco de terceiro grau. 



Figura 15.3 Bloqueio cardiaco de segundo grau com bradicardia e frequence ventricular de 30 bpm. Este e um bloqueio cardiaco Mobitz II com ondas P 
a 60 bpm. (Reproduzida, com autorizagao, de Longo DL, Fauci AS, Kasper DL, et al. Harrison's Principles of Internal Medicine. 18th ed. New York, NY: 
McGraw-Hill Education; 2012. Figura e30.3.) 


Disfungao do no sinoatrial 

A disfungao do no sinoatrial (DNS), tarnbem chamada sindrome do no sinoatrial, refere-se a anormalidade na formagao dos 
impulsos nodais. Estas condigoes incluem bradicardia sinusal, pausa/parada sinusal, incompetencia cronotropica e bloqueio 
de saida sinoatrial. A DNS frequentemente esta associada com varias TSVs, como FA e flutter atrial. Quando associada a 
TSVs, a DNS geralmente e conhecida por sindrome bradi-taqui, ou SSS, comum em idosos, e e uma indicagao comum de 



marca-passo. 

Tratamento: o tratamento da bradicardia inicia com a remo$ao de todos os medicamentos que sao capazes de causa-la. A 
atropina e utilizada emergencialmente nos casos de bradicardia sintomatica. Atropina IV ou marca-passo externo (ou interno) 
sao as principais opQoes terapeuticas. Manobras vagais e constipa?ao (pelo esfor^o de evacuar) devem ser evitadas, pois elas 
podem piorar a bradicardia. O marca-passo e indicado para tratamento sintomatico de bradicardia, sindrome bradi-taqui, 
bloqueio cardiaco completo e tambem em pacientes assintomaticos com pausas > 3 segundos ou ritmos de escape ventricular 
com < 40 bpm Marca-passo definitivo melhora a sobrevida no bloqueio cardiaco completo, especialmente se ja houve 
episodios previos de sincope. 

Tratamento farmacologico: devem-se considerar )3-bloqueadores ou BCA (como verapamil) para o tratamento de 
taquicardia com reentrada no NAV Os BCCs tornam mais lento o i nf luxo de calcio, reduzem a conducao pelo NAV e aumentam 
o periodo refratario. Amiodarona tem o menor efeito pro-arritmico eeo medicamento de escolha para qualquer paciente 
que tenha disfimcao de VE ou doen^a cardlaca estrutural. Dronedarona apresenta efeito terapeutico similar ao da 
amiodarona, porem sem a carga de iodo desta ultima. Deve-se monitorizar o intervalo QT nos pacientes que estao recebendo 
medicamentos antiarritmicos e compara-lo ao do ECG basal. Deve-se observar com aten?ao a presen^a de potenciais efeitos 
colaterais dos medicamentos antiarritmicos. Todos os pacientes recebendo amiodarona precisam ser avaliados a cada 6 a 12 
meses com testes de fun?ao pulmonar, capacidade de difusao do monoxido de carbono, radiografia toracica, niveis de TSH e 
provas de funcao hepatica. Estes testes avaliam os efeitos colaterais mais comumente vistos com a utiliza 5 ao da amiodarona. 
O conteudo de iodo da amiodarona e tao alto que tomografias realizadas podem parecer constrastadas, mesmo quando foram 
feitas sem a administra 5 ao de contraste. Quando se utiliza procainamida, deve-se monitorizar o eritrograma e o 
leucograma, pois este medicamento tem sido associado a agranulocitose. Procainamida tambem pode causar lupus 
induzido por medicamentos com anticorpos antinucleares (ANA) positivos (RNA, mas nao DNA). 



ARRITMIAS VENTRICULARES 


Para avaliar e diagnosticar uma arritmia, deve-se obter urn ECG com 12 derivagoes e realizar monitorizagao 
eletrocardiografica contlnua. Sinais vitais devem ser monitorados, incluindo a Sa0 2 . Deve-se suspeitar de cardiopatia 
isquemica (Cl), e um ECG antigo deve ser examinado e comparado com os atuais. Causas reverslveis de arritmias 
ventriculares devem ser pesquisadas e incluem medicagoes, alteragoes eletrollticas, doenga arterial coronariana (DAC), 
isquemia, hipoxia ou intoxicagao por medicamentos. 

Taquicardia ventricular 

A TV e definida pela presenga de taquicardia com complexo alargado ou estreito e disparos continuos rapidos e 
despolarizantes no sistema ventricular de His-Purkinje. A TV exige atengao imediata e reversao com CE, pois e a principal 
causa de mode subita. A TV e uma arritmia com reentrada e conducao anormal do impulso. Frequentemente acompanha 
doenga cardiaca estrutural, em geral Cl, alteragoes eletrollticas (especialmente hipocaliemia e hipomagnesemia), toxicidade 
por medicamentos que prolongam o QT (como medicares psiquiatricas), sindrome do QT longo, doenga cardiaca valvar e 
miocardiopatia nao isquemica (p. ex., viral e alcool). A TV e subdividida em TV sustentada (quando dura > 30 segundos ou 
necessita de CE para ser encerrada) e nao sustentada (consistindo em 3 salvas 3 ESVs com < 30 segundos). A morfologia do 
QRS tambem pode ser usada para avaliar a origem e a causa da TV Concomitantemente, o tratamento de Cl deve ser iniciado 
devido a sua alta associagao como doenga de base da TV 

Em famflias com historia de TV e mode associada, deve-se considerar a possibilidade de sindrome do QT longo. A TV 

tambem e vista na displasia arritmogenica do ventriculo direito (VD) e na sindrome de Brugada com bloqueio de ramo direito 
(BRD). Os sintomas e a apresentagao dependem da frequencia ventricular, da duragao da arritmia e da presenga de 
cardiopatia de base. 

Pacientes com TV nao sustentada sao geralmente assintomaticos, mas podem queixar-se de palpitagdes. Pacientes com TV 
sustentada podem apresentar lipotimia ousincope, oumesmo morte subita como apresentagao inicial. A TV inclui como grupo 
as seguintes arritmias: TV propriamente dita, FV, torsade de pointes (TdP) ou arritmias associadas a sindrome do QT longo. 
Caracterizam-se por complexo QRS alargado (> 0,12 segundos) e frequencia ventricular > 100 bpm(ver Figura 15.4). Na TV 
essas frequences sao, em geral, entre 200 e 300 bpm. Ao tentar diferenciar uma TSV com aberrancia de uma TV uma historia 
de Cl ou outra doenga cardiaca estrutural sugere que provavelmente a arritmia e TV. A presenga de DAV ou de bloqueio 
de terceiro grau tambem sugere TV Morfologia de BRD com QRS > 0,14 segundos ou morfologia de BRE com QRS > 0,16 
segundos tambem sao mais compativeis com TV do que com TSV e condugao aberrante. Um intervalo RR regular e mais 
comum na TV do que na TSV com aberrancia. A presenga de IAM ou DAC e quase diagnostica de TV Hipotensao tambem 
sugere TV embora uma PA proxima de 100 mmHg nao exclua esta arritmia. Grandes ondas “a” (em “canhao”) podem ser 
detectadas no exame fisico e resultam da contragao do atrio contra uma valva tricuspide fechada, sendo causadas pelo efeito 
da dissociagao no bloqueio cardiaco de terceiro grau. 




(Reproduzida, com autorizagao, de Longo DL, Fauci AS, Kasper DL, et al. Harrison's Principles of Internal Medicine. 18th ed. New York, NY: McGraw-Hill 
Education; 2012. Figura 233-10.) 

Em pacientes instaveis, assume-se a arritmia como TV e se procede a CE (sincronizada), se tem pulso, ou 
desfibrilagao (nao sincronizada), se nao tem pulso. O tratamento definitivo das arritmias por vias de reentrada e a ablagao 
destas vias acessorias. Na ausencia de doenga cardiaca estrutural, a ablagao e o tratamento de escolha. Se doenga estrutural 
estiver presente e a FE for < 35%, recomenda-se a implantagao de urn desfibrilador cardiaco. O desfibrilador implantavel 
reduz a mortalidade emtodos os pacientes com TV e FE < 35%, independente da etiologia da arritmia. 

Terapia farmacologica 

Medicamentos antiarritmicos IV para TV/FV servern para terminar as arritmias, para prevenir a recorrencia e para prevenir 
arritmias ameagadoras a vida, como FV (junto com a insergao do desfibrilador). Na TV aguda sustentada monomorfica, 
pode-se utilizar lidocaina, procainamida ou amiodarona por via IV. Pacientes com TV recorrente necessitarao de tratamento 
cronico. A terapia farmacologica e inferior ao desfibrilador implantavel em pacientes com TV e doenga estrutural. As 
medicagoes sao utilizadas quando o desfibrilador e contraindicado. Terapia farmacologica de TV nao sustentada deve ser 
evitada, a rnenos que haja uma historia de doenga estrutural, ou sindrome do QT longo. Neste caso, o medicamento indicado e 
a procainamida. Magnesio IV pode ser utilizado para suprimir TV polimorfica em pacientes com intervalo QT prolongado. O 
tratamento da insuficiencia cardiaca com P-bloqueadores, inibidores da enzima conversora da angiotesina (IECA) e 
espironolactona reduzira a incidencia de morte subita em pacientes com disfungao sistolica. 

Fibrilagao ventricular 

A fibrilagao ventricular (VF) e uma arritmia caracterizada por contragao desordenada e ineficaz dos ventriculos, 
interrompendo a fungao de bombeamento cardiaco. Ainda que haja atividade eletrica, a atividade mecanica e perdida. AFV e 
uma emergencia medica que exige imediata desfibrilagao e suporte avangado de vida cardiovascular (ACLS, do ingles 
advanced cardiac life support). Provavelmente degenerara em assistolia (“linha isoeletrica”). Esta condigao resultara em 
choque cardiogenico, interrupgao da circulagao sanguinea efetiva e morte subita em minutos. Se o paciente e ressuscitado 
depois de urn periodo suficientemente longo de hipoxia cerebral (grosseiramente, 5 minutos), ocorrera dano neurologico 
irreversivel. Morte cerebral e Ifequente se o ritmo sinusal ou o fluxo sanguineo cerebral (FSC) nao forem restaurados dentro 
de 90 segundos apos o inicio da FV Isto e especialmente verdadeiro se a FV degenerar em assistolia com completa falta de 
FSC e sistemico. 


Extrassistoles ventriculares 




Extrassistoles ventriculares (ESVs) originam-se no ventriculo (QRS alargado) e sempre sao acompanhadas de uma pausa 
compensatoria quando o sistema eletrico e reiniciado. 

Uma extrassistole atrial (ESA) com aberrancia pode mimetizar uma ES\( porem nao ha pausa compensatoria. A frequencia 
de ESVs e de arritmias em geral aumenta com a idade. As ESVs parecem ser benignas, a menos que a disfuncao ventricular 
esquerda esteja presente. Em pacientes com disfuncao ventricular esquerda mais importante, ESVs sao associadas a 
mortalidade elevada, embora a sua redu?ao nao diminua a mortalidade. Uma TSV com complexo QRS alargado por bloqueio 
de ramo oupor sindrome de prc-excitacao, como WPW, pode mimetizar a TV 

Arritmias associadas ao QTiongo 

Muitos medicamentos de uso frequente causam TdR O periodo QT e dependente da FC. Fatores de risco para TdP sao: sexo 
feminino, hipocaliemia, hipomagnesemia, doenga cardiaca estrutural e historia de QT longo ou arritmias induzidas por 
medicamentos. 

Torsade de pointes 

A TdP e uma forma de TV polimorfica associada a sindrome do QT prolongado. Para os pacientes que recebem 
medicamentos que prolongam o QT e estao internados, e indicada a monitoriza 9 ao dos intervalos QT prolongados. A TdP 
pode ser evitada quando se conhecem os fatores de risco individual e os sinais eletrocardiograficos da sindrome do QT 
longo induzida por medicamentos (SQTL). Fatores de risco no ECG para TdP sao intervalos QT marcadamente prolongados, 
isto e > 500 ms (com a exce?ao de prolongamento do QT induzido por amiodarona e verapamil). O reconhecimento destes 
prenuncios de TdP permite que se instituam terapias apropriadas: administra 9 ao IV de magnesio, remo 9 ao do medicamento 
responsavel e corre 9 §o de anormalidades eletroliticas. Outras medidas sao a preven 9 §o de bradicardia e de pausas longas, 
muitas vezes exigindo a inser 9 ao de marca-passo temporario. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CUNICO 

Ver tambeni Caso 4 (Monitoriza 5 ao hemodinamica), Caso 5 (Medicamentos vasoativos e 

farmacologia) e Caso 16 (Insuficiencia cardlaca aguda). 
___ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

15.1 Uma mulher com 73 anos de idade e avaliada na UTI. Ela tem historia de DAC e apresentou um episodio de lipotlmia. 
Ingere cronicamente as medica 9 oes levotiroxina e hidroclorotiazida. Um ECG de anos atras era normal. Ao exame fisico, 
sua FC e de 42 bpm e o ritmo e regular. O restante do exame fisico e normal. O TSH e normal. O ECG realizado durante a 
avalia£ao atual e mostrado na Figura 15.5. Qual, dos diagnosticos a seguir, e confirmado por este ECG? 
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Figura 15.5 Eletrocardbgrama. 


A. Bloqueio atrioventricular (BAV) de primeiro grau B. BAV de segundo grau Mobitz tipo I C. BAV de segundo grau 
Mobitz tipo II D. BAV de terceiro grau (bloqueio cardiaco completo) E. BAV do no AV 

15.2 Qual, das alternativas a seguir, e a opgao terapeutica mais adequada para a paciente da Questao 15.1? 

A. Amiodarona B. |3-bloqueador C. Marca-passo implantavel D. Procainamida E. Lidocaina 




RESPOSTAS 

15.1 D. O bloqueio AV de terceiro grau ou bloqueio cardlaco complete) significa a falta de condu?ao Ay ou seja, a falta de 
condu?ao de todos os impulsos atriais (ondas P) para os ventrlculos, como se pode constatar no ECG da paciente. Bloqueio 
cardiaco de segundo grau Mobitz tipo II se caracteriza por um desaparecimento regular dos batimentos sem prolongamento 
progressive do intervalo PR e e associado a evidencia de doen$a adicional do sistema de condu?ao, como bloqueio de 
ramo ou bloqueio bifascicular, ou trifascicular. Bloqueio cardiaco Mobitz tipo II progride subitamente para bloqueio 
cardiaco complete) e e geralmente tratado coma implanta£ao de ummarca-passo. 

15.2 C. Marca-passo e indicado em pacientes com bloqueio de terceiro grau adquirido. Muitos pacientes com bloqueio 
cardiaco complete) sao sintomaticos e devem ser tratados com marca-passo. A implanta$ao de marca-passo pode melhorar 
a sobrevida de pacientes assintomaticos com bloqueio cardiaco complete). Portanto, todos os pacientes com bloqueio 
cardiaco complete) devem ser tratados coma implanta 5 ao de marca-passo. 



DICAS CLINICAS 


► Quanto mais jovem um paciente com arritmia, mais provavelmente uma via acessoria congenita encontra-se presente. 


► No WPW, o tratamento de escolha e a ablagao da via acessoria. 


► Regularizagao da FA (FCs de 60 bpm) pode ser um sinal de intoxicagao digitalica. 


► Em FA nao valvar, varfarina com alvo de INR de 2 a 3 reduz o risco de AVEi em 62%. 


► A insergao de marca-passo melhora a sobrevida de pacientes com bloqueio cardiaco assintomatico. 


► Pacientes com TV e doenga cardiaca estrutural devem sertratados idealmente com desfibrilador implantavel. 


► Bloqueio cardiaco Mobitz tipo II progride para bloqueio cardiaco completo, devendo ser tratado com insergao de marca-passo. 


► Quanto maior o intervalo QT, maior a chance de arritmias. 


► Medicamentos antiarrrtmicos tambem sao pro-arritmicos. 


► 0 local de entrada das veias pulmonares no atrio esquerdo parece ser o srtio que mais frequentemente origina FA. 


► A procainamida e um medicamento que classicamente causa lupus induzido por medicamentos e ANA positivos. 
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Um homem com 56 anos de idade e portador de miocardiopatia isquemica de longa data foi internado na 
unidade de terapia intensiva (UTI) ha 24 horas. Ele estava hipotenso e dispneico, com sofrimento 
respiratorio. A sua condigao clfnica se deteriorou 48 horas apos ingesta alimentar e alcoolica excessivas 
em um jogo de futebol no fim de semana. Recebeu furosemida intravenosa (IV) sem apresentar melhora. 
Tambem foram administrados vasodilatadores e (3-bloqueadores EVs. Para aliviar o seu quadro 
respiratorio, foi iniciada ventilagao nao invasiva (VNI). Hoje cedo, ele piorou, apresentando dor toracica, 
dispneia e redugao do sensorio. Ao exame ffsico, sua temperatura esta 37,2 °C, a frequencia cardiaca (FC) 
e 130 batimentos por minuto (bpm), a pressao arterial (PA) e 90/50 mmHg e a frequencia respiratoria 
(FR) e 25 inspiragoes por minuto (ipm). A pressao venosa jugular e elevada, com a cabeceira a 45 graus. 
Crepitantes sao auscultados nos dois tergos pulmonares inferiores. 0 ritmo cardiaco e regular, 682682 
sao normais. Fla B 3 presente. E auscultado um sopro holossistolico novo, com 4+/6+ de intensidade, mais 
alto no apice cardiaco com irradiagao para a regiao axilar. Fla edema bilateral de membros inferiores ate 0 
nivel das coxas e as extremidades estao frias. A pressao venosa central (PVC) e de 22 mmFIg (normal: 0 a 
5 mmFIg), a saturagao venosa de oxigenio (Sv0 2 ) e de 60%, e a saturagao arterial de oxigenio (Sa0 2 ) e 
de 98%. 0 laboratorio comunicou que a hemoglobina (Fib) e de 13 g/dL. 

► Qual e 0 diagnostico mais provavel? 

► Quais as complicagoes que devem ser previstas neste paciente? 

► Quais sao as terapeuticas que devem ser iniciadas? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 16 



Insuficiencia cardiaca aguda 


Resumo: este e umhomem com 56 anos de idade que apresenta insuficiencia cardiaca aguda descompensada (ICAD) e choque 
cardiogenico (CC). A PVC e marcadamente aumentada, e o debito cardiaco (DC) e reduzido, o que e evidenciado pelas 
extremidades frias e pela Sv0 2 baixa. Distensao da veia jugular e o sinal clinico mais sensivel para ICAD. Este paciente tern 
historia de insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), que foi agravada inicialmente pela sobrecarga de liquidos e de sodio. Sua 
condigao se deteriorou apos solfer infarto agudo do miocardio (IAM) complicado por disfungao do musculo papilar e 
insuficiencia mitral aguda. O DC e reduzido, com hipotensao e hipoperfusao de orgaos, evidenciado pela redugao do sensorio 
e pelas extremidades frias, alteragdes compativeis com choque. 


• Diagnostic!) mais provavel: ICAD e CC. 


• Complicagoes provaveis: sobrecarga de liquidos e de sodio, IAM, disfungao ou ruptura do musculo papilar, arritmias 
cardiacas, embolia pulmonar (EP). 


• Terapeuticas a serem iniciadas: VNI ou intubagao endotraqueal (IET) e ventilagao mecanica (VM). Vasodilatadores 
iy nitroglicerina (NTG) iy P-bloqueadores, furosemida e anticoagulagao sao indicados. Balao intra-aortico (BIA) deve 
ser considerado para reversao de disfungao do musculo papilar, servindo como ponte para intervengao coronariana 
percutanea (PCI, do ingles percutaneous coronary intervention ) ou cirurgia de revascularizagao miocardica (CRM). 
Nitroprussiato IV reduz a pos-carga, e a dobutamina inotropica e positiva, efeitos que melhoram o DC. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Aprender a diagnosticar a insuficiencia cardiaca aguda (ICA). 

2. Saber sobre os medicamentos que sao mais eficazes no tratamento da insuficiencia cardiaca (IC). 

3. Conhecer as causas de base para IC aguda e cronica. 

Consideragdes 

Este homem com 56 anos de idade e cardiopatia isquemica (Cl) de longa data foi internado na UTI ha 24 horas com CC e 
agora esta com reduQao do sensorio e dor toracica de inicio recente. Isto e indicativo de piora do CC. Necessitou BIA para 
melhora do DC, PA e fluxo coronariano. Tambem sao necessarios vasopressores para a melhora do quadro hemodinamico. O 
sopro holossistolico novo indica disfim 5 ao ou ruptura do musculo papilar levando a insuficiencia mitral. A VM pode ser 
necessaria para diminuir o trabalho respiratorio e corrigir a insuficiencia respiratoria. Um procedimento definitivo como a 
CRM ou a angioplastia coronaria transluminal percutanea (ACTP) sera necessario, pois todas as outras medidas sao apenas 
temporarias. Este quadro e uma emergencia e exige intervcncao urgente. 



ABORDAGEM A 



Insuficiencia cardiaca aguda 



DEFINI0ES 

INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA: e a incapacidade cardiaca de suprir os substratos suficientes para que se 
atinjamas demandas metabolicas. 

CHOQUE CARDIOGENICO: e a ICC emestagio final e, emgeral, e uma condicao irreversivel e frequentemente fatal. 
EDEMA PULMONAR: e o acumulo de liquido nos espa^os aereos e no instersticio dos pulmoes, o que dificulta a difusao de 
oxigenio e dioxido de carbono, levando a piora da troca gasosa e a insuficiencia respiratoria. 



ABORDAGEM CLINICA 

A principal causa de ICC e um evento cardiaco isquemico. O IAM e a causa mais comum de ICC e pode exigir reperfusao 
de emergencia com tromboliticos (rTpa), PCI ou CRM. Outras causas de ICC sao: anemia, hipertireoidismo, arritmia e anti- 
i nf l atria tori os nao esteroides (AINEs). A piora da ICC e um efeito colateral de hipoglicemiantes orais da classe das 
tiazolidinedionas (tambem conhecidas como glitazonas), tornando estes medicamentos contraindicados em pacientes 
com ICC (ver Quadro 16.1). Insuficiencia cardiaca aguda descompensada, edema pulmonar e ICC sao sindromes 
multifatoriais causadas pela piora do DC. Na IC sistolica, o cora?ao nao pode contrair adequadamente, levando a retengao de 
liquidos. Os barorreceptores renais e sistemicos detectama queda no DC e induzemo aumento na atividade do sistema renina- 
angiotensina-aldosterona (SRAA) e do sistema autonomo simpatico. O aumento da atividade desses sistemas leva a dilata^ao 
cardiaca irreversivel (remodelamento) e a sobrecarga hidrica por redu?ao do DC. 





Doenga 



Achados dinicos 


DAC 

Historia de infarto do miocardio, presenga de padrao de infarto no ECG, fatores de risco para 
DAC_ 

Miocardiopatia dilatada idiopatica 

IC em pacientes sem fatores de risco ou DAC 

Hipertensao 

Historia de hipertensao pobremente controlada, presenga de B„ HVE ao ECG 

Doenga valvar cardiaca 

Insuficiencia mitral. Estenose aortica; sopro mesossistolico na base com irradiagao para as 
arterias carotidas 

Endocardite infecciosa 

Febre, hemoculturas positivas para germes associados a endocardite, fatores de risco para 
bacteriemia (uso de medicamentos IV, linhas invasivas IV) 

Miocardiopatia dilatada familiar 

Historia familiar de IC ou morte subita 

Miocardiopatias toxicas 

Historia de exposigao a agentes toxicos (etanol, antraciclinas, radiagao, catecolaminas, 
deficiencies vitaminicas) 

Colagenoses 

Historia de LES, poliarterite nodosa, esclerodermia, dermatomiosite; sorologias positivas 

Doengas endocrinas 

Hipertireoidismo, hipotireoidismo, acromegalia, feocromocitoma, DM 

Miocardiopatia periparto 

Sintomas de IC com DVE ocorrendo ate seis meses apos uma gestagao 

Miocardiopatia hipertrofica 

Historia familiar de miocardiopatia hipertrofica, achados eletrocardiograficos de hipertrofia 
ventricular. Gradiente de saida ao exame fisico ou a ecocardiografia. Unico sopro que 
aumenta com a manobra de Valsalva (redugao do retorno venoso ao coragao) 


DAC, doenga arterial coronariana; ECG, eletrocardiograma; IC, insuficiencia cardiaca; IV, 
intravenoso; DM, diabetes melito; LES, lupus eritematoso sistemico; DVE, disfungao do 
ventriculo esquerdo; HVE, hipertrofia de ventriculo esquerdo. 



DIAGNOSTICO 

Sintomas de ICAD sao: dispneia, fadiga, ortopneia, dispneia ao exercicio e dispneia paroxistica noturna. A ICC pode 
apresentar-se com sintomas nao especificos, como insonia, nocturia, irritabilidade, anorexia, fadiga e depressao. O peptideo 
natriuretico tipo B (BNP) e liberado pelo atrio quando este dilata agudamente, urn reflexo do aumento da pre-carga. Um nlvel 
elevado de BNP na ausencia de insuficiencia renal e sugestivo de ICC e e utilizado para diagnosticar ICC e para o 
seguimento da efetividade do tratamento. O aumento do BNP induz o aumento da diurese e ajuda a reduzir a sobrecarga 
hidrica. Um valor de BNP < 100 pg/mLe util para descartar ICC. E importante distinguir entre os dois tipos de ICC, diastolica 
e sistolica, pois o tratamento e diferente. Isto pode ser obtido pela ecocardiografia transesofagica (ETE) ou pela 
ecocardiografia transtoracica (ETT). 

A capacidade funcional na ICC pode servir como meta para guiar uma estrategia escalonada de tratamento. Um esquema 
comum de classifica 5 ao da ICC e o da New York Heart Association (NYHA) (Quadro 16.2). A ICC frequentemente apresenta 
sinais de IC esquerda e direita. A causa mais comum de IC direita e a IC esquerda. Na IC direita, ocorre distensao venosa 
jugular, edema dependente e ascite, mas com ausencia de congestao pulmonar tipica de IC esquerda. Ao se avaliar ICAD, 
primeiro deve-se realizar umECG de 12 deriva 5 oes em repouso emtodos os pacientes. UmECG antigo e extremamente util 
para compara 5 ao com os achados atuais, a fim de se avaliar a progressao da doen^a e o tempo de inicio. 





ICC Classe NYHA 



Descrigao 


Classe I Estagio A 

Assintomatico, DVE 

Classe II Estagio B 

Dispneia com exercicio significativo 

Classe III Estagio C 

Dispneia com atividade minima (atividades usuais da vida diaria) 

Classe IV Estagio D 

Dispneia em repouso 

DVE, disfungao de ventriculo esquerdo; ICC, insuficiencia cardiaca congestiva. 


Frequentemente, a radiografia toracica na ICAD/ICC mostra sinais de sobrecarga hidrica e de falencia de bomba na forma 
de edema pulmonar, cardiomegalia, congestao vascular, linhas B de Kerley (linfaticos dilatados), opacitlcacao dos angulos 
costofrenicos, cefaliza 9 ao da vasculatura pulmonar e derrame pleural. A ecocardiografia e utilizada para estabelecer a 
etiologia da ICAD. A avalia 9 §o pela ecocardiografia permite diferenciar se ha disfunQao sistolica (fra^ao de eje^ao [FE] < 
40%) ou disfun^ao diastolica (FE normal). A ecocardiografia tambem pode identificar doen^a valvar significativa. O 
remodelamento ventricular com aumento do volume diastolico final do ventrlculo esquerdo (VE) e a reducao da contratilidade 
acompanham a disfunQao sistolica. A DAC, a principal etiologia de ICAD em dois tenjos dos pacientes, deve ser tratada 
agressivamente. Pacientes no pos-IAM frequentemente mostram evidencias de remodelamento ventricular. 

Disfungao diastolica 

Pacientes com disfungao diastolica tern valores de FE > 40% e volume diastolico final do VE normal. A HVE se manifesta 
por um aumento da espessura dos ventriculos e por uma redu 9 §o da complacencia da parede ventricular. A IC diastolica e 
especialmente comum em pacientes idosos, os quais apresentam os achados previamente descritos, que podem ser 
documentados pela ETT/ETE ou pelo ECG. 



TRATAMENTO 

Terapia nao farmacologica da insuficiencia cardiaca congestiva 

Quando a ICC esta compensada, a limita?ao da ingesta de sodio a < 2 g/dia e de liquidos a 1.500 mL/dia reduz as readmissdes 
hospitalares. Atividade fisica leve, especificamente exercicios aerobios, melhora a hemodinamica de pacientes com ICC. O 
exercicio tambern facilita as atividades diarias e melhora a qualidade de vida (QDV). Um aspecto importante no manejo de 
ICC e a identifica 5 ao de disturbios do sono e episodios de hipoxia noturna. O diagnostico preciso e o tratamento da sindrome 
da apneia obstrutiva do sono (SAOS) podem salvar vidas. O tratamento da SAOS reduz a PA, aumenta a capacidade fisica, 
diminui as interna^oes hospitalares e melhora a QDV A administra 5 ao de pressao positiva reduz a pre-carga pela oferta de 
pressao positiva ao final da expira^ao (PEEP). Pacientes comNYHA classe III ou classe IV (Quadro 16.2) e QRS > 120 
milissegundos devem ser avaliados para marca-passo biventricular. Se a FE for < 35%, e indicado um cardiodesfibrilador 
implantavel (CDI). A terapia de ressincroniza 5 ao cardiaca por marca-passo e cardioversor melhora a QDV e reduz a 
mortalidade. Transplante cardiaco melhora a sobrevida, a capacidade funcional e a QDV de pacientes com NYHA classe III 
ou classe IV Pacientes que persistem com sinais de ICAD mesmo em tratamento clinico maximo devem ser avaliados para 
transplante se tiverem < 65 anos de idade. Contraindicates ao transplante sao: doen^a de orgao-alvo por diabetes, doenga 
vascular, cancer, acidente vascular encefalico (AVE), falta de suporte psicologico outranstorno psiquiatrico ativo. 

Terapia farmacologica: pacientes com ICC por disfunQao sistolica apresentam melhora de sobrevida com inibidores da 
enzima conversora de angiotensina (IECA), P-bloqueadores e, em alguns casos, antagonistas da aldosterona. Os digitalicos, 
quando utilizados com cautela, reduzem as taxas de reinterna 5 ao hospitalar por ICC. Em pacientes afrodescendentes com 
hipertensao e ICC, a adicao de hidralazina e nitratos combinados ao tratamento-padrao aumenta a sobrevida. O Quadro 
16.3 destaca as diversas intervenQoes farmacologicas que devem ser consideradas nos pacientes com ICC. Em pacientes com 
formas raras de ICC, devem ser empreendidos esfor^os para o tratamento de disfunQao diastolica com o objetivo de aumentar 
o DC. Estas intervencoes incluemo tratamento da hipertensao, a manutencao do ritmo sinusal e o tratamento de qualquer forma 
de isquemia. 





Medicamentos para o tratamento da IC por disfungao sistolica 



A goes dos medicamentos 


IECAs, enalaprilat (medicamentos IV), captopril, lisinopril 

Os IECAs sao utilizados em todas as classes de IC. Eles inibem a ECA, reduzindo a transformagao 
de angiotensina I em angiotensina II e diminuindo o metabolismo da bradicinina. Melhoram, a 
hemodinamica, a sobrevida e a tolerancia ao exercicio e podem retardar a progressao e mesmo 
causar regressao da IC. Devem ser evitados em pacientes com historia de angioedema induzida 
pelos IECAs 

p-bloqueadores (carvedilol, metoprolol,bisoprolol) 

Utilizados para todas as classes de ICC. Inibem o sistema nervoso adrenergico e melhoram a 
sobrevida. Reduzem o risco de morte subita e podem retardar a progressao, bem como causar 
regressao da IC. Devem ser utilizados com cautela em pacientes com NYHA classe IV. Devem ser 
evitados em pacientes com asma importante e com doenga do sistema de condugao de alto grau 

Antagonistas da aldosterona (espironolactona, eplerenona) 

Melhoram a sobrevida de pacientes com NYHA II-IV. Melhoram a sobrevida apos IAM com DVE. Os 
niveis de potassio devem ser estritamente monitorizados, especialmente em pacientes que 
tambem estao ingerindo IECAs e AINEs 

Antagonistas do receptor de angiotensina(losartan, valsartan) 

Utilizados em pacientes que nao podem ingerir IECAs. Inibem o sistema renina-angiotensina ao 
nivel do receptor de angiotensina. Melhoram a hemodinamica e os sintomas. A incidencia de tosse 
e inferior a vista com os IECAs 

Hidralazina e nitratos 

(dinitrato de isossorbida,mononitrato de isossorbida) 

Reservados para pacientes que nao toleram os IECAs e os BRA. Reduzem a pre-carga e a pos- 
carga. Melhoram a sobrevida em pacientes com IC, mas nao tanto como os IECAs. Indicados para 
redugao de mortalidade em pacientes afrodescendentes quando adicionados aos IECAs e aos (5- 
bloqueadores 

Glicosideos digitalicos 
(digoxina) 

Inotropicos positivos. Reduzem a FC por efeito vagal, melhoram a tolerancia ao exercicio e 
diminuem as hospitalizagoes. Nao ha beneficio em sobrevida. Manter o nivel serico < 2,0 ng/mL. 
Utilizar doses menores em idosos e em pacientes com insuficiencia renal. Evitar hipocaliemia 

Diureticos de alga 

Paliativos em pacientes com sintomas congestivos. Nao ha beneficio na sobrevida 

Inotropicos positivos (dobutamina, milrinona) 

Utilizados para melhorar a hemodinamica em pacientes com ICC grave, estabilizando os pacientes 
ate um transplante cardiaco. Podem ser utilizados continuamente ao nivel domiciliar com fins 
paliativos em pacientes que nao sao candidatos ao transplante. Sao arritmogenicos e nao 
aumentam a sobrevida 


IC, insuficiencia cardiaca; IECAs, inibidores da enzima conversora da angiotensina; 
IV, intravenoso; BRA, bloqueadores dos receptores de angiotensina; FC, 
frequencia cardiaca; IAM, infarto agudo do miocardio; NYHA, New York Hear 
Association; AINEs, anti-inflamatorios nao esteroides; DVE, disfungao do ventriculo 
esquerdo. 


Manejo da insuficiencia ventricular direita: o tratamento definitivo da insuficiencia ventricular direita (IVD) agudamente 
descompensada e o manejo da doenga de base e o suporte hemodinamico. Pacientes com IVD podemser muito resilientes e se 
recuperarem bem se as causas de base forem tratadas com sucesso. Entre as opcocs terapeuticas, ha a PCI para o infarto de 
VD. Tromboliticos devem ser utilizados se o cateterismo nao esta disponivel. Embolectomia cirurgica a ceu aberto pode ser 
necessaria na EP maciga associada a IC secundaria a falencia aguda de bomba. 

Oxigenio: oxigenio deve ser administrado a todos os pacientes com ICC, havendo hipoxia ou nao. Isto reduz a ansiedade que 
habitualmente acompanha a ICC. Deve-se utilizar a menor fragao inspirada de oxigenio (Fi0 2 ) que atingir uma Sa0 2 igual ou 
maior do que 92%. VNI ou VM podem ser necessarias para atingir as demandas ventilatorias e de oxigenagao. Deve-se 
considerar tambem a aplicagao de PEEP. 

Ventilagao nao invasiva: a VNI e uma modalidade terapeutica excelente na ICAD. Reduz o trabalho respiratorio, melhora a 
oxigenagao e a ventilagao, diminuindo a pre-carga. A VNI pode ser util para pre-oxigenar pacientes com insuficiencia 
respiratoria hipoxemica que serao submetidos a IET. O uso da VNI vem crescendo nas UTIs da Europa e dos Estados Unidos. 
Devem-se monitorar estritamente a tolerancia a mascara, a presenga de escapes, as alteragoes na FR, a utilizagao da 
musculatura acessoria e a sincronia do paciente com o respirador. Deve-se determinar o sucesso ou nao da VNI em 1 a 2 horas 
apos a sua instituigao (ver VNI no Caso 12). 

Tratamento cirurgico: a CRM e a remogao de uma veia autologa e a sua utilizagao para transpor uma arteria coronaria 
ocluida. Reparo valvar deve ser considerado se uma valva for responsavel pela ICC e necessite ser modificada pela presenga 
de tecido valvar excessivo. Em alguns casos, e necessario substituir o anel perivalvar por meio de uma anuloplastia. Se o 
reparo nao for possivel, a valva deve ser substituida por uma valva artificial. A ultima alternativa no tratamento da ICC e o 
transplante cardiaco. Se ha IC grave sem resposta ao tratamento clinico ou a outras medidas, o coragao necessita ser 
substituido ou ter a sua capacidade funcional aumentada. Infelizinente, o numero de pacientes que sao aptos para a realizagao 
de um transplante supera o numero de doadores disponiveis. 

Marca-passo: os marca-passos fimcionam gerando estimulos eletricos ao coragao que o forgam a contrair em uma frequencia 
normal ou necessaria para o paciente. Marca-passos com sensibilidade adequada podem ajustar a sua frequencia de acordo 
com a demanda do paciente. Estes equipamentos sao utilizados no tratamento de pacientes comarritmias ou em pacientes com 
problemas de ritmo, como bradicardia sintomatica e taquicardia. 



CHOQUE CARDIOGENICO 

O manejo do CC deve estar focado no aumento da oferta de oxigenio e da PA, maximizando a perfusao tecidual. A demora no 
diagnostico ouno tratamento do CC aumenta a mortalidade. O manejo do CC pode ser realizado por meios farmacologicos e 
mecanicos, ou ainda pela reperfusao coronariana. 

Terapia farmacologica: o tratamento inicial de pacientes com CC e focado na restaura^ao da hemodinamica normal, na 
oxigena^ao e no restabelecimento do ritmo cardiaco normal. Nos pacientes sem edema pulmonar significativo, um desafio 
hidrico antes da administra^ao de vasopressores e recomendado para melhorar o fluxo sanguineo esplancnico. Se ha edema 
pulmonar ou nao ha resposta ao desafio hidrico, deve-se iniciar a terapia farmacologica. O tratamento inicial deve incluir 
mcdicacocs que tenham efeito inotropico positivo e efeito vasopressor. O CC exige diagnostico rapido e tratamento 
apropriado. Frequentemente, pacientes criticos tern falencia multipla de orgaos (FMO), tornando dificil a diferencia9§o do CC 
de outras formas de choque. As medica5oes de primeira linha sao: noradrenalina, dopamina, dobutamina, adrenalina e 
fenilefrina. Tern sido descrito o aumento na mortalidade de pacientes com IC que recebem medicamentos inotropicos 
adrenergicos. A melhora hemodinamica resultante do uso desses medicamentos ocorre a custa do aumento do consumo 
miocardico de oxigenio. Autiliza9ao de vasopressina, emvez da adrenalina, obtemefeitos hemodinamicos similares por meio 
de um efeito direto sobre os receptores de vasopressina. A vasopressina tem sido recomendada como o medicamento de 
primeira escolha na parada cardiorrespiratoria, suplantando a adrenalina. Os inibidores da fosfodiesterase (p. ex., 
milrinona) podem ser considerados, especialmente nos casos de DYE, ernbora os pacientes hemodinamicamente instaveis 
apresentem pouca tolerancia em funcao do decrescimo da resistencia vascular sistemica (RVS). Levosimendan, um 
sensibilizador dos canais de calcio que tarnbem promove vasodilata^ao coronariana, tem se mostrado uma op9§o promissora 
no CC. Amanuten^ao de parametros fisiologicos normais (p. ex., pressao arterial media [PAM] e indice cardiaco) deve ser a 
meta terapeutica a ser atingida com qualquer medicamento utilizado na corre9§o do CC, ainda que vasopressores em alta dose 
tem sido associados compior sobrevida. 

Terapia mecanica: em pacientes que nao respondem a terapia farmacologica, o aumento mecanico do fluxo sanguineo pode 
ser benefico. A introdu9ao de BIA em pacientes com CC reduz a mortalidade aos seis meses. O BIA pode ser introduzido 
a beira do leito e objetiva melhorar a pressao diastolica, pois reduz a pos-carga ventricular esquerda sem aumentar a demanda 
miocardica de oxigenio. A incidencia de complica9oes maiores (p. ex., lesao e perfura9ao arterial, isquemia de membro 
inferior e isquemia de visceras) e de 3 %. O BIA e contraindicado em pacientes com insuficiencia aortica grave, doen9a 
vascular periferica grave e aneurisma ou dissec9§o de aorta. Nestas situa9des, pode ser considerado um equipamento de 
assistencia ventricular (EAV). 

Outros procedimentos potencialmente uteis sao a oxigena9ao por membrana extracorporea (ECMO, do ingles 
extracorporeal membrane oxygenation) e a implanta9ao de umcora9ao artificial. Os graus de sucesso sao variaveis. Os mais 
recentes EAVs esquerdos sao a escolha ideal em pequenos centros clinico-cirurgicos. Pacientes com EAVs esquerdos 
apresentam melhora hemodinamica significativa, na fim9ao renal e na elimina9ao de lactato em compara9ao com os pacientes 
tratados com BIA. O numero de centros comacesso a estas tecnologias e limitado. E necessaria experiencia na introdu9§o dos 
EAVs esquerdos e no manejo hemodinamico para que se atinja um beneficio otimo. O uso de BIA foi associado de forma 
independente a melhora de sobrevida em centros com maior experiencia na sua utiliza9ao. Esses equipamentos servem como 
ponte ate a realiza9ao de um transplante cardiaco, e recursos devem estar disponiveis para mante-los por umlongo periodo. 

Terapia de reperfusao: como o IAM frequentemente e a causa do CC, o restabelecimento do fluxo sanguineo ao miocardio 
afetado e critico e reduz mortalidade. O restabelecimento do fluxo arterial coronariano por meio da administra9ao de 
tromboliticos e uma alternativa que funciona, mas as modalidades preferidas para a reperfusao sao a PCI ou a CRM. 
Tromboliticos em CC por infarto agudo do miocardio com supradesnivel do segmento ST (IAMCSST) somente sao utilizados 
quando a terapia definitiva e contraindicada ou nao esta disponivel. Dessa forma, fibrinoliticos poderao ser considerados 
quando a PCI nao for possivel nos proximos 90 minutos e em pacientes nas primeiras tres horas de IAM, desde que 
livres de contraindica9oes. A reperfusao precoce reduz a mortalidade em 22 % nos pacientes com CC a apresenta9§o e em 
16 % nos que desenvolvem CC apos a admissao. Reperfusao precoce e recomendada para pacientes commenos de 75 anos de 
idade e complica9oes de sindrome coronariana aguda (SCA). A reperfusao em pacientes com infarto agudo do miocardio sem 
supradesnivel do segmento ST (IAMSSST) nao reduz a mortalidade significativamente. Em pacientes com fun9ao renal 
comprometida, tanto a hemodialise, como a ultrafiltra9ao sao utilizados para remover a sobrecarga hidrica. 

Prevengao 

Hipertensao de longa data e associada com disfun9ao, tanto sistolica como diastolica, levando a ICC. Hipertensao e um 
fator de risco independente para DAC. O controle da hipertensao diminui significativamente a mortalidade e o risco de 
desenvolver ICC. Diabeticos apresentam maior risco de eventos cardiacos, independentemente da presen9a de DAC e 



hipertensao. O diabetes tambem e associado com HVE e espessamento da parede dos vasos arteriais. Controle agressivo da 
PA e da lipidemia com estatinas tern efeitos beneficos em pacientes diabeticos alem dos que sao obtidos na popula^ao geral. 
Pacientes com ICC devem evitar a exposi?ao a cardiotoxinas como alcool, fumo e drogas ilicitas. O fumo aumenta de forma 
acentuada o risco de DAC. O uso de cocaina tambem apresenta efeitos diretos e indiretos sobre o cora?ao que aumentam o 
risco de ICC e morte subita. 

Outras ocorrencias comuns que levam a ICAD sao isquemia miocardica, arritmias, fibrila£ao atrial (FA), hipertensao grave, 
disfun£ao renal, dieta nao balanceada e nao aderencia ao tratamento. Uma FC elevada pode levar a ICAD. Portanto, causas de 
taquicardia como febre, anemia, hipertireoidismo e infecQao devem ser combatidas. Autiliza£ao de ( 3 -bloqueadores e indicada 
em quase todos os pacientes com ICC. A taquicardia na ICC reduz o tempo de enchimento do VE e leva a queda do DC. 
Pacientes com ICC frequentemente utilizam outras mcdicacocs, como AINEs e tiazolidinedionas. A tiazolidinediona utilizada 
no controle do diabetes e contraindicada em pacientes com ICC. 

A determina^ao diaria domiciliar do peso permanece sendo a forma mais adequada de avaliar o volume global de 
liquidos. Mais importante e a difcrenca entre as ultimas medidas e a tendencia ao aumento do que o peso real tornado 
isoladamente. O paciente ou o medico podem aumentar ou reduzir os diureticos. Os desequilibrios eletroliticos na ICC sao, 
em geral, secundarios ao tratamento. Umnivel de Na + serico <134 mEq/Le umfator de risco de morte independente; portanto; 
os niveis de Na + devem ser monitorizados nos pacientes com ICC. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CUNICO 

Ver tambeni Caso 4 (Monitorizacao hemodinamica), Caso 5 (Medicamentos vasoativos e 

farmacologia), Caso 14 (Slndromes coronarianas agudas) e Caso 15 (Arritmias cardlacas). 
___ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

16.1 Um homem com 60 anos de idade foi avaliado na UTI por dor toracica intermitente nas ultimas seis horas. O paciente 
recebeu acido acetilsalicilico (AAS), um P-bloqueador e nitroglicerina (N TG). O ECG revelou IAMCSST em parede 
inferior. As troponinas estavam elevadas. Ao exame fisico, a FC estava 60 bpme a PA 78/60 mmHg. A veia jugular estava 
distendida ate o angulo da mandibula. A ausculta pulmonar estava limpa. Uma propulsao paraesternal do VD estava 
presente. B 3 era auscultada a direita. Qual, das alternativas a seguir, e a causa mais provavel destes achados? 

A. Tamponamento cardiaco agudo B. Dissecgao de aorta C. Ruptura da parede livre do VE 

D. Infarto miocardico do ventriculo direito (VD) E. Ruptura atrial 

16.2 Uma mulher com 68 anos de idade esta na UTI apresentando palpitagoes e dificuldade respiratoria. Ela tern historia de 
hipertensao e FA cronica. As medicagoes que vinha utilizando sao: furosemida, candesartan e varfarina. Ao exame fisico, a 
FC e de 120 bpm, com ritmo irregular, e a PA e de 130/80 mmHg. A pressao venosa jugular esta elevada, estertores 
pulmonares bilaterais sao audiveis a ausculta e ha edema com cacifo importante em membros inferiores. A ecocardiografia 
mostra HVE, FE de 70% e ausencia de doenga valvar significativa. Apos ter recebido diureticos IV os sintomas 
comegaram a melhorar. Agora, sua FC esta 90 bpm, e a PA esta 120/75 mmHg. Qual, das alternativas a seguir, e o 
mecanismo primario mais provavel da causa desta IC? 

A. Pericardite constritiva B. Disfungao diastolica C. Disfungao sistolica D. Doenga valvar 

E. Disfungao mista 



RESPOSTAS 

16.1 D. Um IAM ventricular direito deve ser suspeitado em pacientes com altera£6es eletrocardiograficas isquemicas de 
parede inferior que apresentem hipotensao e distensao venosa jugular com pulmoes limpos. Um VD propulsivo esta 
presente e insuficiencia valvar tricuspide e auscultada. Disfun?ao de VD causa aumento nas camaras direitas, com 
dilata?ao do anel tricuspide. O ECG demonstra altera?6es de ST em deriva 5 oes inferiores (II, III, aVF) indicativas de 
isquemia aguda na regiao da arteria coronaria direita. Tamponamento cardiaco agudo e ruptura da parede livre do VE sao 
improvaveis neste paciente. Tais manifesta 5 oes sao raras e tardias emIAM. 

16.2 B. O diagnostico de disfun?ao diastolica e geralmente feito quando ha sinais e sintomas de IC sistolica, porem a ETT 
rnostra uma FE normal e ausencia de altera 5 oes valvares significativas. Esta paciente tern historia e achados 
ecocardiograficos consistentes com disfun?ao diastolica. Ela tern hipertensao, o que predispoe ao desenvolvimento de HVE 
e ao deficit de relaxamento ventricular. Ainda que ela apresente evidencia de ICC, a ecocardiografia demonstra fun 5 ao 
sistolica normal e nao tern anormalidades valvares significativas que possarn justificar a presen^a de ICC. Pericardite 
constritiva e improvavel na ausencia de pulso paradoxal e de anormalidades pericardicas a ecocardiografia. A meta no 
paciente comIC diastolica e a otimizaQao do enchimento diastolico por rneio da redu?ao da FC com (3-bloqueadores. Ate o 
presente momenta, nenhuma medica 5 ao foi identificada que reduza a morbimortalidade em pacientes com disfun 5 ao 
diastolica. 



DICAS CLINICAS 


► A distensao venosa jugular e o sinal clinico mais sensivel de descompensagao cardiaca aguda. 


► A ecocardiografia confirma o diagnostico de ICAD e auxilia a condugao da terapeutica. 


► Em pacientes com IAM ventricular direito, a ecocardiografia demonstra dilatagao do VD e redugao da fungao sistolica. 


► A utilizagao de BIA em ICAD grave serve como uma ponte para cirurgia ou angioplastia. 


► A morbimortalidade por ICC secundaria a disfungao diastolica nao tem sido reduzida pela terapia farmacologica. 


► Na ICC, devem-se identificar e tratar fatores reversiveis que possam estar causando a exacerbagao. Urn sodio serico < 134 mEq/L e um fator de risco independente 
para mortalidade elevada em ICC. 


► Quando alteragoes eletrocardiograficas sugerem isquemia miocardica, reperfusao precoce e necessaria. 


► Vasopressina pode ser adicionada a dobutamina e a noradrenalina para melhorar a PAM. 
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Um homem com 45 anos de idade, residente no estado de Minnesota/EUA, foi atendido no departamento 
de emergencia (DE), em janeiro, por febre, confusao e "incapacidade de falar". Sua esposa relatou que ele 
apresentava, ha cerca de tres dias, mal-estar generalizado, cefaleia e febre baixa, sem outros sintomas. 
Varias horas antes de traze-lo ao DE, ela percebeu que ele estava progressivamente mais letargico, 
confuso e incapaz de falar. Ele nao apresentou nauseas, vomitos, diarreia, diminuigao de forga localizada 
ou convulsoes. Era previamente higido, nao ingeria medicamentos e nao havia feito nenhuma viagem 
recente para fora dos Estados Unidos. Nao havia relato de picadas recentes por insetos ou por exposigao a 
animais domesticos. 

Ao exame ffsico, a temperatura estava 38,3 °C; porem, os outros sinais vitais estavam dentro da 
normalidade. Apresentava afasia importante, mas nao tinha achados focais e rigidez de nuca. As pupilas 
eram isofotorreagentes. Nao existiam petequias, hematomas, hemorragias subconjuntivais e sopros 
cardiacos. 0 fundo de olho era normal, sem papiledema. Foi realizada uma pungao lombar (PL) com os 
seguintes dados do Ifquido cerebrospinal (LCS): 150 leucocitos/pL com 90% de linfocitos, 500 eritrocitos/ 
pL, proteinorraquia 125 mg/dL, glicorraquia 50 mg/dL e ausencia de germes no gram. Apos a pungao 
lombar, o paciente desenvolveu uma paresia progressiva do membro superior direito. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e o tratamento mais adequado para este paciente? 

► Quais sao os outros exames que podem ser realizados para confirmar o diagnostico? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 17 



Meningite/encefalite 


Resumo: umhomemcom45 anos de idade, previamente higido e morador do Estado de Minnesota, EUA, apresenta umquadro 
subito de febre, cefaleia, afasia iinportante e fraqueza localizada no mes de Janeiro. A pun^ao lombar nao mostra micro- 
organismos, mas tem eleva^ao das proteinas e dos leucocitos, com predominio de linfocitos. Ele tern paresia progressiva do 
membro superior direito. 


• Diagnostico mais provavel: encefalite pelo virus herpes simples tipo 1 (HSV-1). 


• Tratamento mais adequado: interna-lo na unidade de terapia intensiva (UTI) e iniciar imediatamente aciclovir 
intravenoso (IV). 


• Exames confirmatorios: a biopsia cerebral e o padrao-ouro (geralmente nao e realizada se a rea?ao em cadeia da 
polimerase [PCR] para o HSV for positiva e/ou houver melhora clinica com aciclovir empirico). A PCR para o HSV-1 
no LCS deve ser realizada e frequentemente e positiva. A ressonancia magnetica (RM) cerebral e a eletrencefalografia 
(EEG) auxiliamo diagnostico. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Descrever as causas mais comuns de meningite e encefalite. 

2. Conhecer as diferen^as do LCS de meningites e encefalites conforme os agentes etiologicos. 

3. Discutir as opcocs de tratamento para meningites e encefalites. 

Consideragoes 

Este paciente tem uma apresenta?ao tipica de encefalite esporadica por HSV-1. O inicio agudo de febre baixa, mal-estar 
generalizado e cefaleia, com progressao a letargia, a afasia e a paresia da extremidade superior direita sao muito sugestivos 
de encefalite por HSV-1. Frequentemente, convulsdes estao presentes. Causas de encefalites virais incluem: encefalite equina 
oriental, encefalite de St. Louis, encefalite La Crosse, encefalite da California, febre Powassan e outras menos comuns do que 
a encefalite pelo virus do oeste do Nilo (WNY do ingles, West Nile virus ) e a encefalite por HSV-1. Na ausencia de urn surto 
conhecido de WNV, a apresenta£ao sugere encefalite viral por HSV-1 como o diagnostico mais provavel. Encefalite herpetica 
e a causa mais comum de encefalite esporadica fatal nos Estados Unidos e sempre deve ser considerada no diagnostico 
diferencial, pois pode ser tratada com antivirais. Os achados no LCS de pleocitose linfocitica, com urn numero significativo 
de eritrocitos e proteinorraquia elevada, sao sugestivos de encefalite por HSV Baixa glicorraquia tambem pode estar presente 
na encefalite por HSV| mas e rara em outras encefalites virais. Uma PCRpositiva para HSV-1 no LCS confirma o diagnostico. 
Informa 5 oes que re fore am o diagnostico de encefalite por HSV-1 podem ser obtidas da tomografia computadorizada (TC) ou 
RM cerebrais, do EEG, da biopsia cerebral e da cultura do LCS para o HSV Outras possibilidades sao: riquetsia; treponemas 
nao espiroquetas (doenca de Lyme); fungos (criptococose); protozoarios (acanthoamoeba, Nagleria); e etiologias bacterianas. 
O tratamento deve levar em conta a exposi?ao geografica, a exposi^ao a vetores (carrapatos, mosquitos), a atividade 
profissional, as atividades de lazer e as deficiencias imunes. 



ABORDAGEM A 



Meningite/encefalite 


Infec^oes do sistema nervoso central (SNC) sao emergencias medicas. Incluem as meningites bacterianas ou virais que 
acometem as membranas envolvendo o cortex cerebral (meninges) e as encefalites, que sao infecQoes virais do cortex 
cerebral. Pode haver uma combinacao de meningite e encefalite (meningoencefalite), de etiologia predominantemente viral. 



MENINGITE BACTERIANA 

O diagnostico precoce e o tratamento apropriado das meningites bacterianas sao cruciais, devendo ser iniciado nas 
primeiras duas horas apos a chegada do paciente. Mais de 75% dos casos de meningite bacteriana nos Estados Unidos 
sao devidos a Streptococcus pneumoniae ou Neisseria meningitidis. A incidencia de meningite por Haemophilus influenzae 
foi reduzida marcadamente com a imuniza 9 ao ampla pela vacina conjugada com Hemofilo influenza tipo B. Infeccocs por 
Listeria monocitogenes, uma infec?ao esporadica, acometem pacientes com fatores de risco especificos. Com menor 
frequencia, pode ocorrer meningite por S. agalactiae (Estreptococo Grupo B) e por Escherichia coli em pacientes com 
fatores de risco especificos (neonatos, lactentes e individuos imunocomprometidos). 

Streptococcus pneumoniae e o agente etiologico mais comum de meningite bacteriana adquirida na comunidade e 
tfequentemente e encontrado em pacientes com outros focos de infec 9 ao: pneumonia, otite media, mastoidite, sinusite, ou 
endocardite. Tambeme uma das causas de meningite consequente a fistula de LCS por trauma, por iatrogenias ou secundaria a 
defeitos congenitos das meninges. A vacina pneumococica 13-valente para crian^as e a vacina pneumococica 23-valente para 
adultos sao efetivas na preven^ao de doen^a invasiva. 

Neisseria meningitidis e o segundo agente etiologico mais comum de meningite bacteriana esporadica e e a causa mais 
comum de surtos e epidemias de meningite bacteriana nos Estados Unidos. Ocorre predominantemente em criancas e em 
adultos jovens. Pacientes com deficiencias permanentes dos componentes terminais do complemento (C5-C9) sao 
predispostos a infec 9 des por A. meningitidis. A vacina conjugada quadrivalente (A, C, Y e W-135) e disponibilizada, mas nao 
protege contra o sorogrupo B, a causa de urn ter?o dos casos nos Estados Unidos. A Advisory Commitee on Immunization 
Practices (ACIP) tern recomendado a vacina^ao para preven^ao de doenga meningococica nos seguintes individuos: 

1. Vacina 9 ao rotineira de adolescentes comidades de 11 a 12 anos, seguida de umrefor^o aos 16 anos. 

2. Uma serie primaria de duas doses comintervalo de dois meses em individuos dos 2 aos 54 anos que apresentem deficiencia 
persistente de complemento (C5-C9), asplenia anatomica ou funcional ou, ainda, infec^ao pelo virus da imunodeficiencia 
adquirida (HIV). 

Outras causas menos comuns de meningite bacteriana sao: Listeria monocytogenes, estreptococo do Grupo B ( S. 
agalactiae), bacilos aerobios gram-negativos e especies estafilococicas. Meningite por Listeria monocitogenes e associada 
aos extremos etarios (neonatos e pessoas > 50 anos de idade). Alcoolismo, neoplasias, imunossupressao, diabetes melito 
(DM), insuficiencia hepatica, insuficiencia renal, sobrecarga de ferro, colagenoses e infec?ao pelo HIV tambem sao fatores 
predisponentes. Meningite estreptococica grupo B e uma causa importante de infecQao em neonatos, mas pode ser vista em 
adultos com as mesmas comorbidades que predispoem a meningite por listeria. Bacilos aerobios gram-negativos (especies 
de Klebsiella,E. coli, Serratia marcescens e Pseudomonas aeruginosa), Staphylococcus aureus e S. epidermidis podem 
causar meningite em pacientes com trauma craniencefalico (TCE), apos procedimentos neurocirurgicos, coloca 9 ao de 
deriva 5 oes do LCS, apos bacteriemia por cateteres ou outros instrumentos invasivos e infec 9 oes do trato urinario (ITUs). S. 
aureus resistente a meticilina (MRSA, do ingles, methicilin—resistant S. aureus) adquiridos na comunidade e uma causa 
emergente de meningite comunitaria. O diagnostico diferencial de meningite bacteriana e amplo e inclui outros micro- 
organismos, como micobacterias, fungos, protozoarios e virus. 

Diagnostico de meningite 

Meningite deve ser considerada em pacientes que apresentam febre, cefaleia, rigidez de nuca e altera^ao do sensorio. Ao 
exame fisico, cefaleias que sao desencadeadas por movimentos horizontais rapidos da cabe^a sao mais sensiveis para o 
diagnostico de meningite do que os tradicionais sinais de Kernig ou Brudzinski para irrita 9 ao meningea. Rigidez de nuca e a 
incapacidade para fletir a cabe?a em fun 9 ao da rigidez da musculatura cervical. Sinai de Kernig e positivo quando, apos o 
membro inferior ser dobrado sobre a bacia e a perna ser dobrada ao nivel do joelho a urn angulo de 90°, dor e precipitada ao 
se estender o joelho. Sinai de Brudzinski e o surgjmento de eleva 9 §o involuntaria dos membros inferiores quando a cabe 9 a e 
levantada e o paciente esta deitado horizontalmente na maca. Estes achados sao inespecificos e podem sugerir hemorragia 
subaracnoide (HAS), alem de meningite. Rigidez de nuca, altera 9 §o de sensorio e sinais de Kernig e Brudzinski podem estar 
ausentes e nao devem deter uma aval i 39110 para meningite. 

O diagnostico de meningite e estabelecido pela analise do LCS (Quadro 17.1). Uma TC cerebral pode ser necessaria antes 
da realiza 9 §o da PL, para reduzir 0 risco de hernia 9 ao cerebral, porem a realiza 9 ao deste exame nao deve retardar 0 inicio da 
antibioticoterapia empirica. Indica 9 oes especificas de TC antes da PL sao: achados neurologicos focais (incluindo 
convulsoes), hipertensao intracraniana (HIC) ou papiledema, idade > 65 anos, imunodeficiencia de base e coma. Urn LCS 

com > 500/pL leucocitos, lactato > 3,5 mmol/L, ou uma rela 9 §o da glicose do LCS para a do soro < 0,4 sao altamente 
preditivos de meningite bacteriana. O exame de aglutina 9 ao pelo Latex (//. influenzae tipo b; S. pneumoniae ; N. meningitidis 
grupos A, B, C, Y, ou W135; S. agalactiae e E. coli Kl; BD Directigen Meningitis Combo Test) esta disponivel para a 



avalia£ao de meningite bacteriana em poucos locais. Uma PCR deve ser considerada como urn apoio diagnostico, 
especialmente para meningites por enterovirus, que causam emtorno de 85% das meningites virais nos Estados Unidos (virus 
echo, virus coxsackie A e B e enterovirus nao polio). 





Para metros 



Normal 



Bacteriana 



Viral 



TB 



Criptococo 


Pressao de abertura (mmH 2 0) 

80-200 

200-500 

< 250 

180-300 

> 200 

Leucocitos (cels/|jL) 

0-5 

1.000-5.000 

50-1.000 

50-300 

20-500 

Citologico diferencial 

Linfocitos 3 

PMN b 

Predominio de linfocitos 3 

Linfocitos 3 monocitos 

Linfocitos 3 

Glicose (mg/dl) 

50-70 

< 40 

> 45 

f 45 

< 40 

Proteinas (mg/dl) 

15-40 

100-500 

< 200 

50-100 

> 45 


a Linfocitos. b Polimorfonucleares. 

Meningite tuberculosa pode mimetizar infec^oes por enterovirus e VHS. O teste de captura de anticorpos IgM pelo 
ELISA (. Enzyme-linked immunosorbent assay ) e util na identi 11 cacao de infec 9 oes por arbovirus, especialmente por WNV, 
encefalite de St. Louis, encefalite da California, encefalite equina oriental, encefalite La Crosse e virus Powassan. Isto e 
especialmente importante em pacientes nos quais o LCS e consistente com meningite asseptica. Meningite asseptica e a 
inflama 9 ao meningea sem identifica 9 ao de causa bacteriana e acompanhada por pleocitose monocitica no LCS. Sazonalidade, 
geografia, exposi 9 §o a carrapatos ou mosquitos e sintomas e sinais concomitantes sao uteis na determina 9 ao da etiologia. 

A historia natural da meningite asseptica e geralmente benigna e frequentemente subclinica ou subvalorizada pela 
apresenta 9 ao discreta (p. ex., caxumba e infec 9 oes por enterovirus). Contudo, em algumas situa 9 oes, em especial na WNY 
podem ocorrer efeitos devastadores com morbidade e mortalidade graves. Devem ser realizados exames para fungos, 
micobacterias, HIV e espiroquetas nao treponemicas (doen 9 a de Lyme) quando indicado clinicamente (p. ex., imunossupressao 
e historia de exposi 9 ao) em meningites nao bacterianas. O exame VDRL ( Venereal Disease Research Laboratory ) deve ser 
considerado em todas as amostras de LCS anormais para excluir sifilis. Causas nao infecciosas de meningite devem ser 
consideradas, como as induzidas por medicamentos (anti-inflamatorios nao esteroides [AINEs]) e as colagenoses 
(especialmente lupus eritematoso sistemico [LES]). 

Tratamento de meningite 

Se o exame do LCS revela a presen 9 a de meningite purulenta e o gram sugere uma etiologia especifica, antimicrobianos 
direcionados devem ser iniciados tao rapidamente quanto possivel (idealmente em 20 minutos apos a chegada ao DE). Se o 
grame negativo, antibioticoterapia empirica e determinada pela idade do paciente e pelas condi 9 oes de base (Quadro 17.2). A 
administra 9 ao de dexametasona concomitante ou imediatamente antes da primeira dose do antibiotico atenuara a resposta 
inflamatoria criada pela lise de certos patogenos meningeos ( H. influenzae, Mycobacterium tuberculosis, S. pneumoniae e 
Cryptococcus neoformans ) causada pelos medicamentos. Se Listeria monocytogenes e comprovada ou suspeita, ampicilina 
deve ser incluida no regime antimicrobiano, e gentamicina pode ser adicionada para se obter sinergismo. 







Fatores predisponentes 



Patogenos bacterianos comuns 



Antimicrobianos recomendados 


Idade: 2-50 anos 

S. pneumoniae, N. meningitidis 

Vancomicina + cefalosporina de terceira 
geragao 

Idade > 50 anos 

S. pneumonia, N. meningitidis, 

L. monocytogenesa, bacilos aerobios gram-negativos 

Vancomicina + ampicilina + cefalosporina 
de terceira geragao 

Fratura de base do cranio 

S. pneumonia, H. influenzae, Estreptococo p-hemolitico 
grupo A 

Vancomicina + cefalosporina de terceira 
geragao 

Apos neurocirurgia ou traumatismo craniencefalico 

S. aureus, S. epidermidis, bacilo aerobio gram-negativo 
(incluindo P. aeruginosa) 

Vancomicina + ceftazidima (ou cefepima) 

Derivagao do LCS 

S. aureus, S. epidermidis, bacilo aerobio gram-negativo 
(incluindo P. aeruginosa), 
difteroide (incluindo P. acnes) 

Vancomicina + ceftazidima (ou cefepima) 


a Gentamicina pode ser adicionada para sinergismo em meningites por 
Listeria, S. aureus e gram-negativos. 


No tratamento da meningite bacteriana, o tempo e essencial. Antimicrobianos nao devem ser retardados enquanto se espera 
os resultados de uma TC ou de uma RM. Se uma TC esta indicada antes da PL, a antibioticoterapia deve ser iniciada 
empiricamente apos um exame apropriado e avalia£ao para sepse. 



ENCEFALITE VIRAL 

Os virus sao de longe a causa mais comum de encefalite. Aproximadamente 20.000 casos de encefalite ocorrem nos 
Estados Unidos a cada ano, sendo a causa esporadica endemica predominante o HSV-1. A causa epidemica mais comum de 
meningite viral e o WNV seguido de outras etiologias virais esporadicas e epidemicas. Encefalite rabica e rara atualmente na 
America do Norte. Encefalite viral e uma doen^a febril associada a cefaleia de inlcio agudo com altera?ao do nlvel de 
consciencia e sinais neurologicos focais ocasionais. A apresenta?ao cllnica de encefalite pode ser similar a da meningite, mas 
as duas diferempelo fato de que na meningite nemsempre ha sinais neurologicos focais e altera£ao de sensorio. Embora febre 
e cefaleia sejamas principais manifesta 5 oes das duas sindromes, rigidez de nuca e caracteristica somente de meningite. 

Arboviroses, como a encefalite equina oriental e a encefalite de St. Louis, afetaram individuos nos Estados Unidos ao longo 
dos anos. Estas infec?6es virais podem ser fatais ou apresentarem morbidade significativa, mas a prevalencia em seres 
humanos e baixa. Alem disso, tratamentos efetivos e vacinas nao foram desenvolvidos. Esta situa£ao modificou-se em 1999, 
quando os primeiros casos de WNV ocorreramnos Estados Unidos. O virus disseminou-se pelos Estados Unidos e agora tern 
sido diagnosticado em milhares de pacientes a cada ano com morbidade e mortalidade significativas. Encefalite por WNV e 
mais grave em pacientes idosos, com as maiores taxas de mortalidade e morbidade nos individuos com > 65 anos, 
Embora a maioria dos casos de infec?ao por WNV seja subclinica ou leve, a doenga pode ser grave e ocorre mais 
frequentemente em surtos sazonais ou em epidemias. Ha varias apresentacocs clinicas de WNV incluindo encefalite, 
meningite, paralisia flacida e febre. Vacinas tern sido desenvolvidas para uso veterinario na preven^ao de WNV desde 2001, 
porem atualmente nao existem vacinas aprovadas para uso em seres humanos. 

Nos Estados Unidos, encefalites focais nao epidemicas e esporadicas sao mais frequentemente causadas por HSV-1, comum 
ter?o dos casos ocorrendo em pacientes < 20 anos de idade e metade ocorrendo em pacientes com mais de 50 anos de idade. 
Encefalite por HSV-1 e causada pela reativa^ao de virus latente no ganglio trigeminal, resultando em lesoes necroticas 
inflamatorias no cortex temporal e no sistema limbico. A maioria dos casos de HSV-1 ocorre na ausencia de doen^a previa. 

Diagndstico de encefalite 

Apos a anamnese e o exame fisico completo, deve ser realizada analise do LCS, incluindo contagem celular, a glicorraquia e a 
proteinorraquia, as culturas (virais e bacterianas), a PCR para diagnostics virais especificos, incluindo HSV-1, e teste de 
captura de anticorpos IgM pelo ELISA com base em etiologias virais suspeitas. Culturas de LCS para HSV-1 e arbovirus 
geralmente sao negativas, mas a sensibilidade do PCR para HSV e do teste de captura de anticorpos IgM pelo ELISA para 
arbovirus excedem 90%. Na encefalite por HSV, a RM mostra altera^oes unilaterais ou bilaterais nas por^oes mediais e 
inferiores dos lobos temporais que podem estender-se para o lobo frontal. Os achados do EEG incluem atividade delta focal 
nos lobos temporais e descargas epileptiformes lateralizantes periodicas (PLEDs, do ingles, periodic lateralizing 
epileptiform discharges). Biopsia cerebral com avaliacao por anticorpos fluorescentes e histopatologia e reservada para 
pacientes que nao respondem ao aciclovir empirico ou apresentam PCRs negativas no LCS. A TC nao e tao sensivel quanto a 
RM com gadolinio. 

O LCS mostra pleocitose linfocitica, numero elevado de eritrocitos, hiperproteinorraquia e glicorraquia, em geral, dentro 
da normalidade, embora possa ser reduzida precocemente. No inicio da encefalite por HSV-1, o LCS apresenta umpredominio 
de PMN com posterior deslocamento para linfocitose. Aciclovir deve ser iniciado imediatamente quando se suspeita de HSV- 
1. Urn PCR para o DNA do HSV-1 no LCS deve ser realizado, mas o tratamento nao deve ser retardado enquanto se esperam 
os resultados. Considera-se que altera?6es no lobo temporal a RM (p. ex., lesao hemorragica) e umsinal de mau prognostic 
para recupera?ao neurologica, ainda que citomegalovirus (CMV) virus Epstein-Barr (EBV) e ecovirus possam causar a 
mesma sindrome da encefalite. 

Infec^ao por WNV e mais frequentemente associada com poliomielite, sindrome Parkinson-simile ou um tipo de 
apresenta^ao semelhante ao Guillain-Barre. Doen^as transmitidas por vetores como infec?ao por WNV sao improvaveis no 
inverno do Minnesota, especialmente na ausencia de surtos ou epidemias. O diagnostico de encefalite por HSV-1 e critico 
porque e a linica infec^ao viral do SNC cujo tratamento com aciclovir e comprovadamente efetivo. Na encefalite 
herpetica, o inicio imediato de aciclovir reduz a mortalidade em torno de 25% nos adultos e nas crian^as maiores. 
Infelizmente, acima de 50% dos pacientes que sobrevivem apresentam sequelas neurologicas. 



DOENgAS DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL RELACIONADAS AO VIRUS DA IMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA 

Individuos infectados pelo HIV sao suscetiveis a toxoplasmose no SNC quando a contagem de linfocitos CD4 e inferior a 200/ 
pL, e o risco e alto com contagem de CD4 inferior a 50/pL. Encefalite localizada ou focal e a apresenta^ao clinica mais 
comum de toxoplasmose. Toxoplasmose e a causa mais comum de massas no SNC em Aids, seguida de linfoma do SNC 
(celulas B ou nao Hodgkin). Linfoma do SNC acomete aproximadamente 2 a 12% dos individuos infectados pelo HIV Ao 
contrario dos pacientes imunocompetentes, o linfoma associado ao HIV e extremamente relacionado a infec^ao pelo EBV. Em 
pacientes com Aids, o linfoma so perde para toxoplasmose como a origemmais comum de massas no SNC. Uma PCR negativa 
para o EBV e alteraQoes difusas na RM excluem linfoma de SNC. 

Meningite criptococica e uma infeccao subaguda do SNC que apresenta pleocitose de LCS (40 a 400 celulas/pL com 
predominio de linfocitos) e glicorraquia discretamente reduzida. O diagnostico de infecQao criptococica no SNC pode ser 
feito em mais de 98% dos pacientes combinando-se testes rapidos de detec?ao de antigeno criptococico, prepara^ao de 
tinta da India e culturas do LCS para fungos. 

Leucoencefalopatia multifocal progressiva (LEMP) e uma infeccao oportunista causada pelo poliomavirus JC 

associada a desmieliniza 9 ao gradual do SNC e que se manifesta por uma altera^ao neurologica progressiva ao exame fisico. 
As lesoes da LE MP geralmente sao bilaterais, assimetricas, hipodensas ou com realce tardio e periferico, com distribu^ao 
periventricular e subcortical. Estudos de imagemnao revelam efeito de massa. Isto as difere do linfoma primario do SNC e da 
toxoplasmose, em que pode ocorrer efeito de massa. 

Fatores de risco para infecQoes oportunistas relacionadas a Aids sao: infeccao pelo HIV em estagio avan^ado (linfocitos 
CD4 < 100/pL), ausencia de tratamento previo e candidiase oral. Pacientes com LEMP, em geral, apresentam sinais 
neurologicos focais, e na RM sao reveladas multiplas lesoes em substancia branca sem efeito de massa, envolvendo os lobos 
frontal lateral direito, frontoparietal direito, frontal esquerdo, ponte e cerebelo direito. Alem disso, na LEMP, a PCR e 
positiva para o poliomavirus JC. Ernbora o padrao-ouro para o diagnostico de LEMP seja a biopsia cerebral, as lesdes no 
SNC geralmente sao muito profundas e de dificil acesso. Quando o quadro clinico suporta o diagnostico de LEMP, a biopsia 
pode ser evitada. Aproximadamente 50% dos pacientes com Aids e LEMP sobreviverao com utiliza 5 ao de terapia 
antirretroviral (TARV) agressiva, presumivelmente cm funcao dos efeitos da reconstitui 9 ao imune que interrompemo processo 
patologico. Porem, sequelas neurologicas sao caracteristicas nos sobreviventes, sendo proporcionais a gravidade da doen 9 a 
no momento da apresenta 9 §o clinica. 



MENINGOENCEFALITES POR PROTOZOARIOS 

Meningoencefalite amebiana primaria pode ser causada por qualquer uma das quatro especies de vida livre: Naegleria 
fowleri, Balamuthia mandrillaris, Sappinia diploidea e Acanthoemba castelanii. Outras infeccoes parasitarias, como as 
causadas por Trypanosoma brucei, T. cruzi e Toxoplasma gondii, sao de etiologias parasitarias. Estes germes nao sao comuns 
como causas de infcccao de SNC na America do Norte. Naegleria fowleri produz meningoencefalite amebiana primaria 
(MAP), e os sintomas de MAP sao indistinguiveis de meningite bacteriana aguda. Outras amebas causam encefalite amebiana 
granulomatosa (EAG) que sao subagudas e podem apresentar-se como uma infec?ao indolente ou como uma infecQao cronica 
assintomatica. Meningoencefalite amebiana pode mimetizar abscesso cerebral, meningite asseptica ou cronica e ate neoplasia 
de SNC. Infcccao por Strongyloides stercoralis pode levar a urn quadro devastador envolvendo SNC com meningite 
bacteriana polimicrobiana. Uma chamada “sindrome de hiperinfecQao” e vista em individuos gravemente 
imunocomprometidos: HIV HTLY 1 e 2 e empacientes recebendo terapias anti-TNF. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambemCaso 18 (Uso de antimicrobianos emunidade de terapia intensiva), Caso 19 (Sepse) e 

Caso 20 (Sepse empacientes imunocomprometidos). 
___ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

17.1 Um homem com 44 anos de idade, infectado pelo HIY e hospitalizado com histaria de uma semana de fraqueza 
progressiva do membro inferior esquerdo e incapacidade para caminhar. Ele apresentou uma perda rapida de peso, 
sudorese noturna e febre baixa. A contagem dos linfocitos CD4 no momenta do diagnostico e 88/pL. Ao exame fisico, ele 
parece caquetico e cronicamente doente. A temperatura esta 38,1 °C. Outros achados significativos sao: presen^a de 
candidiase oral, esplenomegalia, fraqueza bilateral dos membros inferiores e hiper-reflexia. Uma PL foi realizada, e no 
LCS foram demonstrados os seguintes achados: pressao de abertura normal, 21 leucocitos/pL com 98% de linfocitos e 2% 
de neutrofilos, 1 eritrocito/pL, proteinorraquia de 85 mg/dLe glicorraquia de 55 mgftlL. O teste comtinta da India, o teste 
com antigeno criptococico e a cultura para fungos foram negativos. A PCR foi positiva para poliomavirus JC e negativa 
para o EBV Qual e o diagnostico mais provavel? 

A. Linfoma cerebral B. Toxoplasmose cerebral C. Meningite criptococica D. LEMP 
E. TB 

17.2 Um homem com 25 anos de idade e avaliado no DE por febre, cefaleia e altera 9 §o do sensorio com 4 horas de dura 9 ao. 
Ele foi submetido a um transplante renal cadaverico ha 10 rneses e toma prednisona e azatioprina corno imunossupressores. 
Ele nao tern histarico de alergia. Ao exame fisico, a temperatura esta 38,7 °C, a frequencia cardiaca (FC) 115 batimentos 
por minuto (bpm), a frequencia respirataria (FR) 25 inspira 9 oes por minuto (ipm) e a pressao arterial (PA) 100/60 mmHg. 
Ele esta orientado quanto ao seunome e o ano, mas nao recorda o mes. O seupesco 90 esta flexivel e os sinais de Kernig e 
Brudzinski sao ausentes. O exame neurologico e normal. O leucograma apresenta 20.000 leucocitos/pL. A TC de cranio nao 
mostra sinais de hemorragia, hidrocefalia, efeito de massa ou desvio de linha media. Uma PL foi realizada, e o LCS 
mostrou 2.000 leucocitos/pL (60% de neutrofilos, 40% de linfocitos), 20 eritrocitos/pL, glicorraquia de 25 mg/dL, 
proteinorraquia de 150 mg ; dL e gram sem germes. A pressao de abertura esta normal. Os resultados das hemoculturas, da 
urocultura e da cultura de LCS estao pendentes. Qual e a antibioticoterapia empirica mais apropriada? 

A. Ampicilina e ceftriaxone B. Ampicilina, ceftriaxone e vancomicina C. Ceftriaxone e moxifloxacina D. Ceftriaxone e 
vancomicina E. Moxifloxacina 



RESPOSTAS 

17.1 D. O diagnostico mais provavel e LEMP. A LEMP e uma infecgao oportunista causada pelo poliomavlrus JC, levando a 
desmielinizagao do SNC, o que causa alteragoes neurologicas gradualmente progressivas. Radiograficamente, nao ha efeito 
de massa. As lesoes sao geralmente bilaterais, assimetricas, hipodensas com distribuigao periventricular ou subcortical. A 
infecgao pelo HIV em estagio tardio e identificada por uma contagem de linfocitos CD4 < 100/pL. A presenga de 
candidiase oral neste pacientes e associada a um alto risco de infecgoes oportunistas relacionadas a Aids. Ele tambern 
apresenta sinais neurologicos focais e RM com multiplas lesoes em substancia branca sem efeito de massa envolvendo 
lobo frontal lateral direito, lobo frontoparietal direito, lobo frontal esquerdo e cerebelo. A analise pela PCR e positiva para 
poliomavirus JC. O padrao-ouro para o diagnostico de LEMP e a biopsia cerebral, porem com as varias evidencias 
sugerindo o diagnostico de LEMP, este exame pode ser dispensavel. Se TARV agressiva e iniciada, 50% dos pacientes com 
Aids sobreviverao a LEMP, embora sequelas neurologicas geralmente persistam nos sobreviventes. Em pacientes com 
infecgao pelo HIV e contagem de linfocitos CD4 < 200/pL, encefalite localizada ou focal e a apresentagao mais comum de 
toxoplasmose, que e a mais frequente lesao com efeito de massa do SNC. Um exame sorologico negativo para anticorpos 
IgM anti-toxoplasma da suporte adicional para exclusao de encefalite por este germe. Linfoma do SNC ocorre em 
aproximadamente em 2 a 12% dos individuos HIV-infectados. E fortemente associado a infecgao pelo EBV Em pacientes 
com Aids, o linfoma foi a segunda causa mais comum de massas no SNC, somente atras da toxoplasmose. 

17.2 B. Fatores de risco para meningite por listeria sao: imunossupressao, neonatos, idade > 50 anos, alcoolismo, neoplasias, 
DM, insuficiencia hepatica, insuficiencia renal, sobrecarga de ferro, colagenoses e infecgao pelo HIV O tratamento 
empirico mais adequado e ampicilina (o medicamento de escolha para Listeria), com ceftriaxone e/ou vancomicina. O LCS 
suporta o diagnostico de meningite. Vancomicina e ceftriaxone empiricos sao recomendados para o tratamento de 
meningites em paciente com 2 a 50 anos de idade. Este esquema cobre S. pneumonia e N meningitidis, os organismos 
geralmente responsaveis por meningite nesta faixa etaria. A analise do LCS em pacientes com meningite por listeria 
frequentemente nao mostra os tipicos bacilos gram-positivos com a caracteristica motilidade reduzida em preparagoes 
liquidas, mas frequentemente mostra pleocitose e pode demonstrar um numero significativo de linfocitos junto com 
neutrofilos. Os pacientes geralmente apresentam niveis j de proteinas no LCS. Niveis [ de glucose no LCS sao menos 
comuns e menos acentuados em pacientes com meningite por listeria. As fluoroquinolonas podem ser efetivas, mas nao 
apresentam boa penetragao no SNC. Gentamicina apresenta efeito sinergico a ampicilina, independente de uma pobre 
penetragao no SNC. 



DICAS CLINICAS 


► A meningite apresenta altas taxas de morbidade e mortalidade, especialmente em pacientes de alto risco. 


► A PL e a imagem do SNC sao fundamentals para o diagnostics de meningite e encefalite. 


► A cada ano, 20.000 casos de encefalite ocorrem nos Estados Unidos, com as causas esporadicas predominantes sendo o HSV, e a causa epidemica mais comum sendo 
o WNV. 


► A LEMP e causada por poliomavirus JC e cursa com desmielinizagao do SNC e alteragoes focais no exame neurologico. 


► Se TARV e administrada, 50% dos pacientes com Aids sobreviverao a LEMP. 


► O HSV e a causa mais comum de encefalite esporadica fatal nos Estados Unidos. 


► Encefalite por HSV apresenta-se com febre, cefaleia, convulsoes, sinais neurologicos focais e piora de quadra de esclerose multipla (EM). 




REFERENCES 

Attia J, Hatala R, Cook DJ, Wong JG. The rational clinical examination. Docs this adult patient have acute meningitis? JAMA. 1999;282:175-181. [PMID:10411200.] 
Fitch MT, van de Beek D. Emergency diagnosis and treatment of adult meningitis. Lancet Infect Dis. 2007;7:191-200. 

Kennedy PG. Viral encephalitis. J Neurol. 2005;252:268-272. Epub 2005 Mar 11. [PMID: 15761675.] 



Uma mulher com 74 anos de idade esta internada na unidade de terapia intensiva (UTI) ha oito dias 
tratando repetidas infecgoes do trato urinario (ITUs) e de corrente sangumea. Ela tern historia de sequela 
por acidente vascular encefalico (AVE) e esteve hospitalizada nas ultimas tres semanas. A enfermeira 
avisa que a temperatura esta 39,4 °C. Ao exame ffsico, a frequencia cardiaca (FC) e de 100 batimentos 
por minuto (bpm), a frequencia respiratoria (FR) e de 22 inspiragoes por minuto (ipm) e a pressao arterial 
(PA) e de 110/84 mmhlg. A paciente esta no terceiro dia de ciprofloxacina empirica para o tratamento de 
uma nova infecgao urinaria. A creatinina (Cr) e 2,2 mg/dL. A urocultura identifica Acinetobacter 
baumannii, multirresistente (MRR), e a hemocultura identifica a mesma bacteria e urn fungo. 

► Qual e a proxima conduta para esta paciente? 

► Quais sao os fatores que predispoem a este quadro? 

► Quais sao as estrategias para a profilaxia deste problema? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 18 



Uso de antimicrobianos em UTI 


Resumo: uma mulher com 74 anos de idade e interna 5 ao prolongada esta com infeccao urinaria e bacteriemia por um germe 
multirresistente (MR). Ela esta febril, independentemente da antibioticoterapia, e comfungemia. 


• Proxima conduta: administrar antimicrobianos apropriados para a cobertura da bacteria MR e da infec?ao fungica. 


• Fatores predisponentes: os fatores que contribuempara infeccao por germe MR e para infeccao fungica nesta paciente 
sao internacao prolongada, comorbidades, infec 5 oes repetidas ou persistentes, imunocomprometimento relativo e 
exposi?ao previa a antibioticos. 


• Profilaxia de resistencia: iniciar imediatamente antibioticos empiricos de amplo espectro, seguidos de descalonamento 
apos o antibiograma estar disponivel e se a paciente mostrar uma boa resposta clinica a terapeutica inicial. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Conhecer os principios da sele?ao antimicrobiana e os objetivos terapeuticos nos pacientes criticos. 

2. Saber sobre as estrategias de tratamento antimicrobiano que possam reduzir a ocorrencia de resistencia bacteriana. 

3. Identificar os manejos suportivos que podem melhorar a resposta aos antimicrobianos nos pacientes criticos. 

Consideragdes 

Esta e uma mulher com 74 anos de idade que apresenta sequelas neurologicas significativas e insuficiencia renal apos sofrer 
acidente vascular encefalico (AVE). Ela tem uma interna 5 ao prolongada e agora esta na UTI devido a uma infecQao 
nosocomial. Ela esta recebendo antibioticos, porem nao apresenta sinais de melhora. Quando urn paciente nao responde aos 
antimicrobianos, e importante determinar se ha outro foco infeccioso ou se o regime escolhido e inapropriado ou insuficiente 
contra os micro-organismos responsaveis pela infecQao. Os resultados das culturas sao uteis para direcionar o manejo. Como 
a mesma bacteria foi isolada na urina e no sangue, a infec?ao e grave, generalizada e nao controlada com os antibioticos em 
uso. Alem disso, fungos foram isolados na hemocultura, o que sugere fortemente que sepse fungica esta contribuindo para a 
piora do quadro clinico. Infec 5 oes por germes MR aumentam o tempo de interna^ao, os custos hospitalares e pioram o 
prognostico. Infelizmente, este caso representa umcenario clinico commn em muitas das nossas UTIs atuais. 

As condutas mais importantes no inicio do manejo desta paciente e a sele^ao dos antibioticos e das doses apropriadas 
conforme o espectro de sensibilidade do A. baumannii MR e dos fungos isolados. A ajuda do laboratorio de microbiologia e 
de urn infectologista deve ser solicitada para o manejo deste quadro infeccioso complexo. A emergencia de bacterias 
resistentes aos antibioticos e urn problema significativo nas UTIs. A resistencia bacteriana torna o tratamento mais dificil 
quando o quadro infeccioso do paciente piora. A administra 5 ao inadequada de antibioticos de amplo espectro pode levar a 
infec?6es mais dificeis de seremtratadas. 



DEFINI0ES 

INFECCOES NOSOCOMIAIS: infec 9 oes adquiridas no ambiente hospitalar. Geralmente, o organismo infeccioso e isolado 
pela primeira vez 48 horas apos a interna 5 ao. 

INFECCOES ASSOCIADAS AOS CUIDADOS DE SAUDE: infcccocs que ocorrem em pacientes que foram internados por 
pelo menos tres dias nos ultimos 90 dias, em pacientes transferidos de clinicas de cuidados especiais ou em pacientes com 
historia de transfusao ou dialise cronica. 

ANTIBIOTICOTERAPIA EMPIRICA: antibioticoterapia que e iniciada para infec?6es sem comprova 5 ao de culturas. A 
terapia se baseia na suspeita clinica de infec?ao. 

DESCALONAMENTO DE ANTIMICROBIANOS: o objetivo da estrategia de descalonamento e atingir um equilibrio 
entre uma adequada terapia antimicrobiana inicial e, ao mesmo tempo, minimizar a emergencia de resistencia bacteriana. 
Pacientes com suspeita de infec?ao sao tratados com antibioticos de amplo espectro direcionados aos organismos mais 
provaveis, com posterior estreitamento do espectro (ou mesmo suspensao) tao logo os resultados das culturas estejam 
disponiveis ou se nao houver infec 5 ao documentada. Da mesma forma, a dura?ao do tratamento pode ser reduzida quando os 
pacientes cominfecQdes nao complicadas mostrammelhora ouresolu?ao do quadro clinico. 

RESISTENCIA ANTIMICROBIANA: habilidade dos micro-organismos para crescer na presenga de niveis de antibioticos 
que normalmente deveriam suprimir o seu crescimento oumatar as bacterias suscetiveis. 



ABORDAGEM AO 



Uso de antimicrobianos na UTI 



ABORDAGEM CLINICA 

Infec^oes nosocomiais afetam os pacientes criticos com frequencia muito superior a dos pacientes internados em outras 
unidades. Portanto, antibioticos sao muito utilizados nas UTIs. Alem disso, ate 70% de todas as infec?6es nosocomiais na UTI 
se devem a bacterias MR. Arazao para este nivel elevado e multifatorial. Pacientes criticos apresentam maior gravidade do 
seu quadro de base, estao circunscritos em uma area pequena do hospital e frequentemente estao desnutridos e 
imunocomprometidos. Eles sao mais sujeitos a procedimentos invasivos, como tubos endotraqueais (TETs), sondas vesicais 
de demora e cateteres venosos centrais (CVCs). Alem dos fatores de risco especificos do paciente, existem outros fatores 
gerais que aumentam o risco de infec 9 oes, como utiliza?ao excessiva de antimicrobianos, tecnica asseptica pobre e 
higieniza 9 ao inadequada das maos pela equipe assistencial. A escolha e a dura 9 §o inapropriada de antibioticos tambern 
contribuem para o problema, pois desencadeiam supercrescimento bacteriano de germes resistentes e surgimento de outras 
infec 9 oes. 

Resistencia bacteriana vein aumentando tanto entre as bacterias gram-negativas como entre as bacterias gram-positivas. 
Estas cepas bacterianas apresentam maior resistencia a medicamentos de amplo espectro. A cobertura empirica inadequada 
destas bacterias resistentes pode levar a maior morbidade e mortalidade. Contudo, o uso inapropriado de antibioticos de 
amplo espectro pode levar a urn aumento na emergencia de resistencia bacteriana. Portanto, o desafio e utilizar antibioticos 
que cubram bacterias resistentes semcausar supertratamento que possa levar a resistencia. 

Quando um paciente esta septico, antibioticos devem ser iniciados imediatamente, de preferencia na primeira hora do 
diagnostico. Cada hora de atraso nas primeiras seis horas contribui para uma redusao na sobrevida de 7,6%. Para a 
maioria dos pacientes septicos, os resultados das culturas nao sao conhecidos no momento da identifica 9 ao do quadro; 
portanto, os antibioticos sao selecionados com base na suspeita clinica do foco infeccioso. A escolha inicial empirica deve 
ser direcionada para os organismos potencialmente envolvidos, com o objetivo de minimizar a mortalidade associada a 
infec 9 ao. A terapia inicial inadequada gerahnente e a falha para cobrir um microbio especifico ou a utiliza 9 ao de antibioticos 
para os quais o organismo e resistente. Por isso, pacientes de alto risco internados na UTI com infec 9 oes graves devem ser 
tratados agressivamente com antibioticos de amplo espectro ate que as culturas estejam disponiveis. E obrigatoria a coleta de 
culturas antes de se iniciar a antibioticoterapia. Quando as culturas estiverem disponiveis, e a sensibilidade antibiotica for 
conhecida, o espectro dos antibioticos deve ser estreitado para o menor numero de antibioticos com atividade bactericida. 
Este descalonamento permite o tratamento da infec 9 ao e, ao mesmo tempo, permite a redu 9 §o do risco de resistencia 
bacteriana. Outro componente-chave na sele 9 ao dos antibioticos se baseia em farmacocinetica basica (dose necessaria para 
atingir niveis adequados, penetrancia tecidual, etc.). Isto e importante para que subdose nao ocorra, pois isto pode levar a um 
aumento na emergencia de organismos resistentes. Particularmente, isto e importante em pacientes com insuficiencia renal, nos 
quais ajustes de dose e frequencia sao especiahnente necessarios em quern faz hemodialise. 

Reconhecer quando os pacientes sao de alto risco para desenvolver infec 9 oes por germes MR e importante na sele 9 §o 
inicial apropriada de antibioticos de amplo espectro. Os pacientes de alto risco sao os que ja utilizaram antibioticos durante a 
interna 9 ao, aqueles com interna 9 ao prolongada e os com mecanismos invasivos (como TETs, CVCs e sondas vesicais). 
Pacientes de alto risco com infec 9 oes devem receber uma combina 9 ao de antibioticos de amplo espectro com base em focos 
presumidos e antibiogramas locais (Quadro 18.1). 





Germes Comuns 



Escolhas Antibioticas 


Ceftriaxone ou levofloxacin, moxifloxacin, ou ciprofloxacin ou ampicilina+sulbactam ou ertapenem 

• MRSA 

• Streptococcus pneumoniae 

• Haemophilus influenza 

Bacilos entericos gram-negativos sensiveis aos 
antibioticos: 

• Escherichia coli 

• Enterobacter sp. 

• Klebsiella 

• Proteus sp. 

• Serratia 


Bacterias possivelmente MR: 

• Pseudomonas aeruginosa 

• Klebsiella 

• Acinetobacter 

• MRSA 


Cefalosporinas antipseudomonas (cefepima, ceftazidima) 

ou carbapenemicos antipseudomonas (imipenem ou meropenem) ou p-lactamicos/inibidores da p-lactamase 

(piperacilina-tazobactam) 

mais 

fluoroquinolonas antipseudomonas (ciprofloxacina ou levofloxacina) ou aminoglicosideos (amicacina, gentamicina ou 

tobramicina) 

mais 

linezolida ou vancomicina 


MR, multirresistente; MRSA, S. aureus resistente a meticilina. 


Antibioticos iniciais sao selecionados conforme o foco infeccioso. Antibioticos apresentam diferentes penetra£6es teciduais 
que devem ser levadas em conta no tratamento das infec 9 oes. O controle de focos - como a drenagem de abscessos - deve ser 
realizado imediatamente. A escolha dos antibioticos e, de alguma forma, dependente da flora hospitalar local. Diferentes taxas 
de resistencia sao encontradas em hospitais diferentes, de forma que a suscetibilidade local ao antibiograma deve ser utilizada 
como urn guia para iniciar o tratamento que cobrira os germes locais. Quando as culturas e os antibiogramas estiverem 
disponiveis, a antibioticoterapia podera ser descalonada quanto ao espectro e a dura^ao de tratamento. 

Se nenhurn organismo for isolado apos 72 horas, deve-se considerar seriamente a interrupcao da antibioticoterapia. Em urn 
estudo que avaliou a dura£ao do tratamento em pacientes com pneumonia associada a ventila?ao mecanica (PAVM), ficou 
demonstrado que antibioticoterapia por oito dias foi similar ao padrao de 15 dias tendo mortalidade como desfecho. Alem 
disso, houve uma reduQao significativa na incidencia de infec 5 oes bacterianas por germes MRs. Pacientes com peritonite 
bacteriana espontanea nao apresentam beneficio em receber mais de cinco dias de cefotaxima. Para todos os outros germes 
isolados, os antibioticos devem ser interrompidos apos urn tempo de administra 5 ao predeterminado. Isto permite reduzir a 
terapia e diminui a chance de selecionar organismos resistentes. Tambem e mais economico evitar antibioticoterapia 
prolongada e desnecessaria. Porem, estas manobras devem ser realizadas levando-se em considera?ao o estado clinico do 
paciente. Se o paciente permanece septico ou esta clinicamente pior, os antibioticos podem ser mantidos. Alem disso, 
pacientes imunocomprometidos ou idosos podem beneficiar-se de uma maior dura£ao da antibioticoterapia. 

Ha outras estrategias que sao utilizadas em UTI para reduzir as taxas de infeccao. Estrategias especificas utilizadas em 
conjunto reduzem as taxas de infec^oes sangmneas relacionadas a cateteres centrais. A saber: higiene das maos, 
maxima prote^ao com barreira esteril, antissepsia da pele com solu^ao com clorexidina a 2%, escolha da veia subclavia 
como sitio preferencial, curativos impregnados com clorexidina, centraliza^ao do equipamento em um carrinho para o 
procedimento e avalia^ao diaria da necessidade de manter o acesso. Estrategias que podem reduzir a PAVM incluem a 
manuten 5 ao da cabeceira elevada em pelo menos 30° e a utiliza£ao de protocolos de seda^ao e VM que reduzem os dias de 
respirador. 

A administraQao precoce de suporte nutricional enteral tambem parece reduzir as taxas de infec?ao, permitindo um menor 
uso de antibioticos. Estudos comparando nutri?ao enteral e parenteral indicam uma redu?ao global das infec 5 oes com a 
primeira. Alem disso, a nutri^ao enteral mantem os mecanismos inespecificos de prote?ao imune ao preservar o epitelio do 
trato gastrintestinal (TGI). O epitelio normal do TGI absorve nutrientes, exclui germes patogenicos, produz muco e mantem as 
jun 5 oes normals entre as suas celulas. Tais mecanismos protegem contra bacterias potencialmente perigosas. Anutr^ao enteral 
nao somente ajuda na protccao imune inespecifica, mas tambem auxilia a manter a fim 5 ao do tecido linfoide do TGI, no qual 
linfocitos produzem citocinas e imunoglobulinas. Todos esses fatores auxiliam na manuten^ao da fim 5 ao imune, reduzindo, 
portanto, a necessidade de antibioticos. 





/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambem Caso 17 (Meningite/Encefalite), Caso 19 (Sepse) e Caso 20 (Sepse em pacientes 
imunocomprometidos). 

_ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

18.1 Uma mulher com 82 anos de idade e internada na UTI por presumida sepse urinaria. A PA inicial esta 80/50 mmHg, a FC 
esta 110 bpme a satura?ao de oxigenio (Sa0 2 ) esta 100% com0 2 por cateter nasal a 2 L. Urocultura, hemocultura e cultura 
de escarro foram coletadas na emergencia. A hemodinamica melhorou corn a PA atingindo 120/80 mmHg, e a FC caindo 
para 80 bpm apos 2 L de solu?ao fisiologica, mantendo-se assim. Foi iniciada vancomicina IV Apos tres dias, foram 
obtidos os resultados das suas culturas, que foram negativos. A proxima conduta deve ser: A. Continuar vancomicina por 
mais oito dias 

B. Continuar vancomicina por mais tres dias 

C. Trocar para ciprofloxacina por via oral e mante-la por tres dias D. Suspender os antibioticos 
E. Repetir as culturas 

18.2 Umhomemcom34 anos de idade e atendido na emergencia por febre, calafrios, nauseas e vomitos nos ultimos dois dias 
apos ter injetado heroina IV Qual das alternativas a seguir e a sequencia correta no manejo dos antimicrobianos? 

A. Coletar culturas, iniciar monoterapia antibiotica especifica, ampliar o espectro antimicrobiano se forem encontradas 
bacterias resistentes B. Iniciar antibioticos de amplo espectro, coletar culturas de todos os sitios possiveis (hemoculturas, 
urocultura e cultura de escarro), estreitar o espectro apos 72 horas C. Iniciar antibioticos de amplo espectro, coletar 
culturas em tres dias se nao houver melhora, descalonar os antibioticos conforme os resultados das culturas D. Coletar 
hemoculturas e realizar uma TC abdominal. Se a TC e normal, observar o paciente ate que as culturas estejamdisponiveis 
E. Coletar culturas de todos os sitios possiveis, iniciar antibioticos de amplo espectro, descalonar os antibioticos 
conforme os resultados das culturas 18.3 Qual das medidas a seguir reduz o risco de desenvolver resistencia bacteriana 
naUTI? 

A. Prepara o sitio cutaneo de insercao de CVCs com iodopovidine B. Descalonar os antibioticos 

C. Restringir o uso de antibioticos de amplo espectro 

D. Manter a administracao de antibioticos por duas semanas 

E. Utilizar cateter central inserido perifericamente (CCIP), emvez de CVCs padronizados 18.4 Uma mulher com 32 anos de 
idade tern historia de diabetes tipo 1 e amputacao infracondiliana ha dois meses por gangrena no pe. O curso pos- 
operatorio foi complicado por infcccao urinaria e pneumonia. A ferida operatoria da amputacao abriu espontaneamente ha 
dois dias. Culturas de todos os sitios possiveis foram coletadas. A ferida operatoria foi debridada satisfatoriamente no 
bloco cirurgico e uma combinacao de vancomicina e piperacilina-tazobactan EVs foi iniciada. Ela esta sendo transferida 
para a UTI por piora da hiperglicemia e desidratacao. Na cultura da ferida operatoria, cresceu MRSA sensivel a 
vancomicina. Todas as outras culturas foram negativas. Qual e a proxima conduta? 

A. Controle glicemico e estreitamento do espectro antimicrobiano para vancomicina B. Controle glicemico, manutencao 
dos antibioticos emirso e adi?ao de cefepima C. Controle glicemico e manutencao dos antibioticos emuso 
D. Interrupcao dos antibioticos atuais e realizacao de uma amputacao supracondiliana para controle de foco E. Manutencao 
dos antibioticos emuso e coleta de novas culturas 18.5 Uma mulher com 89 anos de idade e extremamente desnutrida esta 
na UTI com uma pneumonia por Pseudomonas aeuriginosa. Ela esta recebendo antibioticos ha cinco dias, porem persiste 
com grande quantidade de secrecao pulmonar e necessidade de suporte ventilatorio significativo. As condutas mais 
apropriadas a seguir sao: A. Manter o esquema atual, mas repetir as culturas se houver novos picos febris B. Suspender 
os antibioticos no oitavo dia de tratamento 

C. Ampliar o espectro antimicrobiano nas proximas 24 horas e, a seguir, suspender os antibioticos D. Interromper os 
antibioticos, repetir as culturas e aguardar os resultados dessas culturas antes de reiniciar a antibioticoterapia E. 
Adicionar antifungicos empiricos 



RESPOSTAS 

18.1 D. Esta paciente chegou a emergencia hipotensa e taquicardica e, ainda que parega septica, todas as culturas foram 
negativas. Alem disso, ela melhorou apenas com a reposigao hldrica, indicando posslvel desidratagao isolada. Dessa 
forma, nao e necessario manter a antibioticoterapia. A manutengao dos antibioticos pode levar a formagao de bacterias 
resistentes. 

18.2 E. E essencial coletar culturas antes de iniciar antibioticoterapia por sepse presumida. Ainda que o uso desnecessario de 
antibioticos de amplo espectro possa levar ao aumento da resistencia antimicrobiana, inicialmente e importante cobrir 
todas as bacterias com antibioticoterapia empirica. Apos os resultados das culturas estarem disponiveis, os antibioticos 
podem ser descalonados para uma monoterapia apropriada. 

18.3 B. O uso de antibioticos de amplo espectro por tempo prolongado contribui para o aumento na resistencia antimicrobiana. 
Contudo, seu uso e recomendado na terapia empirica inicial para cobrir a maioria dos provaveis patagenos. Apos a 
disponibilidade das culturas, a terapia pode ser descalonada. Assim, a infecgao pode ser tratada apropriadamente, e a 
utilizagao de antibioticos de amplo espectro pode ser limitada. A utilizagao de tecnicas assepticas e a limitagao da duragao 
da antibioticoterapia tambem ajudam a reduzir a proliferagao e a resistencia antimicrobiana. A preparagao do sitio de 
pungao de acessos venosos centrais com clorexidina e associada a menos infecgao por cateter do que a preparagao com 
iodopovidine. Nao tern se comprovado que o uso de CCIP reduza as infecgoes cateter-associadas, quando comparados a 
utilizagao de CVCs. 

18.4 A. A hiperglicemia pode reduzir a resposta aos antibioticos e necessita ser controlada. Esta paciente tern multiplos 
fatores de risco para infecgao por bacterias resistentes. Na ferida operataria, cresceu MRSA sensivel a vancomicina. 
Provavelmente, este e o foco da sepse. A associagao de piperacilina-tazobactan nao traz beneficios adicionais. A ferida foi 
inspecionada recentemente e debridada satisfatoriamente; portanto, nao ha indicagao para a realizagao de uma amputagao 
supracondiliana. Infecgdes fungicas sao comuns em pacientes relativamente imunocomprometidos, porem nao parece ser o 
caso no momenta. 

18.5 A. Esta e uma paciente idosa que esta tratando pneumonia. Embora ela esteja encerrando oito dias de antibioticoterapia 
para PAVM, esta desnutrida e permanece com suporte ventilatario significativo. Devido a idade e ao relativo 
imunocomprometimento, e razoavel estender seus antibioticos alem dos oito dias recomendados, repetindo as culturas se 
ocorrerem novos picos febris com os antibioticos atuais, alem de manter a vigilancia para outras causas de febre. 



DICAS CLINICAS 


► Antibioticos de amplo espectro devem ser iniciados em pacientes septicos conforme a localizagao presumida da infecgao e o perfil de sensibilidade dos germes do 
hospital. 


► Apos os resultados das culturas estarem disponiveis, deve-se descalonar os antibioticos para minimizar a utilizagao de antimicrobianos de amplo espectro. 


► A duragao da antibioticoterapia deve ser limitada a periodos especrficos. Se nao ha crescimento nas culturas apos 72 horas, deve-se considerar seriamente a suspensao 
dos antibioticos. 


► Administragao prolongada de antibioticos pode ser necessaria em pacientes idosos, imunocomprometidos ou que estejam piorando clinicamente. 


► Estrategias nao farmacologicas para reduzir a necessidade de antibioticos na UTI sao: tecnicas assepticas, lavagem de maos e nutrigao enteral precoce. 
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CASO 19 


Uma mulher com 59 anos de idade e historia de diabetes melito (DM) tipo 2 foi encontrada inconsciente 
em casa. Na emergencia, foi constatada temperatura de 38,6 °C, frequencia cardiaca (FC) de 112 
batimentos por minuto (bpm), pressao arterial (PA) de 96/50 mmHg e frequencia respiratoria (FR) de 26 
inspiragoes por minuto (ipm). Depois de receber 2 L de cristaloide, a paciente ficou mais alerta e 
responsiva. 0 exame laboratorial revelou 26.000 leucocitos/mm 3 , hemoglobina (Fib) de 12 g/dL, 
contagem plaquetaria normal e glicemia de 280 mg/dL. Foi passada sonda vesical, que mostrou uma urina 
concentrada e com grumos. No exame qualitativo de urina (EQU), foram encontrados 50 
leucocitos/campo. Uma tomografia computadorizada (TC) abdominal sem contraste nao mostrou liquido 
livre, mas demonstrou urn rim direito inflamado com infiltragao da gordura perirrenal. Logo apos, a 
paciente foi transferida para a unidade de terapia intensiva (UTI), e a enfermeira informou que a sua PA e 
78/50 mmFIg, e a FC de 120 bpm. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Quais sao as prioridades no manejo desta paciente? 

► Qual e a monitorizagao e o suporte que deve ser utilizado nesta paciente? 
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Sepse 


Resumo: uma mulher diabetica com 59 anos de idade e encontrada inconsciente, febril, taquicardica e hipotensa. O exame 
laboratorial revelou leucocitose e provavel infec?ao urinaria, e a imagem mostra envolvimento do sistema urinario superior. 
Na UTI, ela desenvolveu hipotensao subita e taquicardia. 


• Diagnostico mais provavel: sepse e choque septico por infec?ao urinaria aguda. 


• Prioridades no manejo: ressuscita?ao volemica e antibioticoterapia. 


• Monitoriza^ao e suporte da perfusao tecidual: o estado volemico pode ser monitorizado e avaliado pela pressao 
venosa central (PVC) ou pela ecocardiografia. A pressao arterial media (PAM) e a satura9§o venosa central de oxigenio 
(Svc 0 2 ) sao uteis para determinar a resposta da paciente ao tratamento. Sensorio, debito urinario e niveis de lactato 
tarnbem sao indicadores uteis de resposta a ressuscita9ao. Monitoriza9ao especifica e diretrizes terapeuticas estao 
disponiveis nas publica9oes da Surviving Sepsis Campaign (Campanha de Sobrevivencia a Sepse). 



ANALISE 

Objetivos 

1. Conhecer as diretrizes e os principios de manejo dos pacientes septicos. 

2. Saber sobre a monitoriza 5 ao e as estrategias para o manejo de pacientes comchoque septico. 

3. Informar-se sobre o suporte farmacologico para os pacientes comchoque septico. 

4. Identificar o papel dos corticoides no choque septico. 

Consideragoes 

Esta paciente esta em choque. Choque e definido como a oferta de oxigenio insuficiente para atingir as demandas metabolicas 
teciduais dos pacientes. O sensorio alterado e a urina concentrada sao sinais claros de perfusao tecidual inadequada. Ha 
varias formas de se classificar o choque. Uma forma util para entender as etiologias do choque e dividi-las em hipovolemicas, 
cardiogenicas e distributivas. O choque hipovolemico e causado por hemorragia e desidrata?ao. Causas cardiacas incluem 
disfuncocs intrinsecas e causas extrinsecas, como tamponamento e pneumotorax hipertensivo. Por outro lado, sepse e 
distributiva e e causada por vasodilata£ao aguda. A vasodilata£ao aguda leva ao aumento da capacitancia do sistema 
circulatorio com consequente hipovolemia relativa. Outras causas distributivas de choque sao: anafilaxia, choque neurogenico 
e perda para o terceiro espa^o encontrada na inflamaQao sistemica. Sepse e relacionada a sindrome da resposta inflamatoria 
sistemica (SIRS, do ingles systemic inflammatory response syndrome), que e caracterizada por hipo ou hipertermia 
(temperatura < 36 °C ou > 38 °C), taquicardia, taquipneia e leucocitose ou leucopenia. A sepse pode ser diagnosticada quando 
os achados de SIRS estao presentes e se suspeita de infec 9 ao como a causa do quadro. O diagnostico de sepse nao significa 
necessariamente que choque esta presente. O choque septico e definido por hipotensao, independente da ressuscita?ao 
volemica. Antibioticoterapia deve ser iniciada imediatamente. A abordagem inicial para a corre^ao da hipotensao e restaurar 
a volemia com cristaloides e, se a hipotensao persistir, administrar medicamentos vasoativos e talvez corticoides. 
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Sepse 



DEFINI0ES 

CHOQUE: oferta tecidual de oxigenio inadequada para alcangar as demandas metabolicas. 

PRESSAO VENOSA CENTRAL: a pressao na veia cava superior (VCS) reflete a pressao diastolica final do ventriculo 
direito (VD). E mensurada por meio de um cateter venoso central (CVC), em geral inserido na veia jugular interna (VJI) ou na 
veia subclavia. A PVC e utilizada para avaliar a volemia de pacientes criticos, mas nao e confiavel na presenga de valvopatia 
tricuspide. 

SINDROME DA RESPOSTA INFLAMATORIA SISTEMICA: a SIRS e uma sindrome clinica que descreve alteragoes 
organicas emresposta a umprocesso inflamatorio. Umpaciente comdois oumais dos achados abaixo atinge os criterios para 
o diagnostico de SIRS: 

• Temperatura < 36 °C ou > 38 °C 

• FC > 90 bpm 

• FR >20 ipm 

• Leucocitos > 12.000 ou< 4.000/mm 3 ou> 10% de formas jovens 

SEPSE: quando se presume que a etiologia de SIRS e infecciosa. 

SEPSE GRAVE: e a sepse acompanhada por, pelo menos, uma disfungao organica. 

CHOQUE SEPTICO: choque septico esta presente quando ha hipotensao nao responsiva a ressuscitagao volemica. 
TERAPIA PRECOCE GUIADA POR METAS: e uma estrategia terapeutica para sepse que objetiva a rapida restauragao da 
perfusao tecidual pela manipulagao de pre-carga, pos-carga, contratilidade e transporte do oxigenio. 



ABORDAGEM CLINICA 

Diretrizes e principios no manejo de pacientes septicos 

A sepse apresenta um espectro de gravidade. Sepse nao complicada pode ser causada por gastrenterite ou influenza, 
necessitando apenas suporte com ou sem antibioticoterapia. A sepse grave apresenta uma mortalidade de 25 a 30%. O 
choque septico e a forma mais grave de sepse, com mortalidade tao alta quanto 50%. Ha dois objetivos principals no 
tratamento do choque septico: (1) combater o foco infeccioso e (2) restaurar a perfusao tecidual para a preven^ao de 
lesoes organicas reversiveis e irreversiveis. Os objetivos 1 e 2 listados devem ser atingidos simultaneamente logo apos a 
identifica 5 ao do paciente. Estudos randomizados tern mostrado melhora na sobrevida com interven£ao precoce, de forma que 
os pacientes que atinjam os criterios de choque septico devem ser tratados o mais rapidamente possivel, mesmo que isto 
signifique iniciar o tratamento ainda no setor de emergencia, antes da transference para a UTI. 

O tratamento e guiado pelas informaQoes obtidas com a monitoriza 5 ao continua. Como a vasodilata£ao septica produz 
hipovolemia relativa e choque distributivo, recomenda-se ressuscita£ao volemica agressiva, para restaurar o intravascular e 
elevar a PA. A primeira meta e atingir uma PVC de 8 a 12 mmHg, uma PAM > 65 mmHg e um debito urinario > 0,5 
mL/kg/h. Algumas vezes, isto pode ser atingido apenas com liquidos. Porem, se apenas liquidos nao atingirem estes 
objetivos, vasopressores devem ser iniciados. Umdos alvos da ressuscita?ao e melhorar a Svc0 2 , visando a um valor > 70%. 
Se este alvo nao for atingido com liquidos, deve-se considerar a transfusao de concentrados de hemacias (CHAD) para manter 
um hematocrito (Ht) adequado. Emalguns pacientes comdisfunQao cardiaca primaria grave, dobutamina intravenosa (IV) pode 
ser iniciada para melhorar o debito cardiaco (DC), a Svc0 2 e a oferta tecidual de oxigenio. 

Enquanto o paciente esta sendo ressuscitado, o foco da infec?ao precisa ser identificado. Antibioticos nao devem ser 
esquecidos durante a invcstigacao. Antibioticoterapia empirica de amplo espectro deve ser iniciada na primeira hora apos 
a identifica^ao do choque septico. A avalia?ao do paciente septico inclui hemoculturas, urocultura, cultura de escarro e 
outras culturas apropriadas. Metodos de imagem podem ser necessarios para identificar outras etiologias, como pneumonia e 
infecQoes intra-abdominais. Apos a identifica£ao do foco infeccioso, a antibioticoterapia pode ser ajustada ao resultado das 
culturas e ao perfil de resistencia local. 

Monitorizagao e tratamento dos pacientes com choque septico 

O tratamento do choque exige a monitoriza 5 ao continua do quadro hemodinamico. Um CVC pode monitorar a PVC e a Svc0 2 . 
A Svc0 2 reflete a demanda e o consumo global de oxigenio. Uma Svc0 2 baixa sugere oferta tecidual inadequada de oxigenio. 
Frequentemente, uma linha arterial e inserida para monitorar a PA e mais especificamente a PAM. Finahnente, uma sonda 
vesical de Folley e usada para assegurar um debito urinario adequado, que, por sua vez, reflete a perfusao de umorgao-alvo. 

Em algumas situa£6es, um cateter de Swan-Ganz, tambem conhecido como cateter de arteria pulmonar (CAP), pode ser 
utilizado para obter mais informagoes sobre a fun?ao cardiaca. Assim, o CAP pode ser usado para determinar as pressdes 
cardiacas de enchimento, o DC e a RVS. A utilidade do CAP em pacientes criticos e controversa, especialmente em 
relagao a melhora de sobrevida. Algumas das variaveis obtidas pelo CAP tambem podem ser determinadas pela 
ecocardiografia. Os resultados de exames laboratoriais tambem podem ajudar a determinar se a ressuscitagao esta adequada. 
Assim, a tendencia dos niveis de lactato pode ser usada para monitorar a resposta ao tratamento. Uma tendencia de queda nos 
niveis de lactato pode indicar que a oxigenagao tecidual esta sendo restaurada. Da mesma forma, o excesso de base na 
gasometria arterial (GA) devera normalizar se a oferta tecidual de oxigenio estiver melhorando. 

Suporte fa rmacologico para pacientes com choque septico 

O objetivo primario no tratamento do choque septico e restaurar a oxigenagao tecidual. Isto e atingido pela otimizagao 
da pre-carga, da contratilidade cardiaca, da pos-carga e do transporte de oxigenio. Embora a ressuscitagao volemica e a 
transfusao de CHADs possam melhorar a pre-carga e o transporte de oxigenio, o suporte farmacologico pode ser necessario 
para melhorar a contratilidade cardiaca e a pos-carga emcasos graves. 

Em pacientes irresponsivos a volume, vasopressores sao necessarios. Quando a PAM esta baixa, a autorregula 5 ao da PA e 
deteriorada, tornando a perfusao inteiramente dependente da pressao. Os vasopressores podem melhorar a pressao de 
perfusao e manter o fluxo sanguineo tecidual. A Campanha de Sobrevivencia a Sepserecomenda noradrenalina ou dopamina 
na menor dose necessaria para manter a perfusao tecidual. Se outro medicamento for necessario, adrenalina pode ser 
adicionada. A avalia^ao da perfusao tecidual e feita por PA, Svc0 2 , debito urinario,lactato e excesso de base. Alguns 
pacientes com choque septico nao respondent aos vasopressores, pois apresentam deficiencia relativa de vasopressina, 
podendo beneficiar-se da adi^ao da vasopressina a uma infusao IV fixa de 0,03 U/min. Dobutamina e um P-agonista que 
aumenta a contratilidade miocardica e o DC. Dobutamina e administrada quando a Svc0 2 e baixa, ou quando se suspeita de 
disfun^ao miocardica em fun^ao de pressoes de enchimento elevadas e DC reduzido. Quando se aumenta o DC, melhora-se a 



oferta tecidual de oxigenio. 

O papel dos corticoides no choque septico 

Alguns pacientes criticos apresentam insuficiencia suprarrenal relativa e podembeneficiar-se de reposi^ao de corticoides. Um 
estudo multicentrico trances, controlado e randomizado, avaliou a administra 5 ao de corticoides em pacientes septicos com 
hipotensao persistente apos reposi?ao volemica e inicio de vasopressores. Foi demonstrada uma reversao mais rapida do 
choque e uma redu 9 ao na mortalidade. Nao e necessario que haja documentacao de insuficiencia suprarrenal com teste da 
resposta do cortisol a administra^ao de hormonio adrenocorticotrofico (ACTH) antes de se iniciar a corticoterapia. 
Subsequentemente, outro grande estudo europeu controlado e randomizado (CORTICUS) mostrou que pacientes septicos que 
nao necessitavam vasopressores nao se beneficiavam de corticoides, sugerindo, portanto, que a sele?ao dos pacientes 
criticos para a corticoterapia e muito importante. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambemCaso 3 (Escores e prognosticos dos pacientes), Caso 17 (Meningite/Encefalite), Caso 18 
(Uso de antimicrobianos em unidade de terapia intensiva) e Caso 20 (Sepse em pacientes 
imunocomprometidos). 

_ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

19.1 Um homem com 52 anos de idade apresenta dor no quadrante superior direito do abdome e ictericia. No DE, identifica-se 
febre de 39,2 °C, FC de 112 bpm e PA de 92/40 mmHg. Ele nao urinou nas ultimas 12 horas. O quadrante superior direito 
abdominal esta tenso a palpagao, e o leucograma revela 19.000 leuc6citos/mm3. Qual das alternativas a seguir e a conduta 
mais adequada ser tomada? 

A. Internagao na UTI B. Ultrassonografia (US) abdominal C. Administragao IV de liquidos D. Insergao de umCAP 
E. Colocagao de uma sonda de Foley para monitorizagao do debito urinario 19.2 Uma mulher com 56 anos de idade e 
internada por pneumonia e suspeita de sepse. Qual das alternativas a seguir e o conjunto mais apropriado de tratamentos a 
serem administrados na sepse? 

A. Svc0 2 > 70%, debito urinario > 0,5 mL/kg/h, PAM > 85 mmHg B. PVC > 4 mmHg, debito urinario > 0,5 mL/kg/h, PAM 
> 55 mmHg C. Svc0 2 > 70%, debito urinario > 10 mL/kg/h, PVC 8 a 12 mmHg D. PVC 8 a 12 mmHg, temperatura < 38.5 
°C, PAM > 55 mmHg E. PVC 8 a 12 mmHg, debito urinario > 0,5 mL/kg/h, PAM > 65 mmHg 19.3 Identifica-se sepse em 
uma mulher com 62 anos de idade consequente a abscesso intra-abdominal por diverticulite perfurada. Enquanto aguarda 
uma drenagem do abscesso guiada pela TC, qual e a conduta ideal para o quadro? 

A. Iniciar imediatamente antibioticos de amplo espectro B. Iniciar os antibioticos conforme o gram identificado a pungao 
do abscesso C. Aguardar as hemoculturas para iniciar os antibioticos D. Somente administrar os antibioticos se a paciente 
nao melhorar com a drenagem do abscesso E. Uma vez que a drenagem guiada pela TC for feita, nao ha necessidade de se 
administrar antibioticos 



RESPOSTAS 

19.1 C. Este paciente atingiu os criterios de SIRS, pois tem febre, taquicardia, hipotensao e leucocitose. Alem disso, esta 
apresenta 5 ao cllnica e consistente com colangite infecciosa. Como ele atingiu os criterios de SIRS e se suspeita de 
infec?ao, sepse deve ser diagnosticada. Alem disso, a presen^a de hipotensao e a redu 9 ao do debito urinario indicam 
choque septico. Terapia precoce guiada por metas para restaurar a oferta tecidual de oxigenio melhora a sobrevida dos 
pacientes septicos; portanto, a primeira conduta e a administra 9 ao de liquidos. Antibioticos devem ser iniciados na 
primeira hora de identifica 9 ao do quadro clinico. Apos o inicio de liquidos, deve-se monitorar a PVC e a PA. O 
diagnostico do foco infeccioso deve ser feito, mas a ultrassonografia nao e a primeira conduta a ser tomada. Embora o 
paciente deva ser internado na UTI, o tratamento nao deve ser postergado ate que isto ocorra. 

19.2 E. Os objetivos do tratamento da terapia precoce guiada por metas na sepse reflete a necessidade de restaurar a oferta 
tecidual de oxigenio. Temperatura nao e uma meta a ser mensurada na adequa 9 ao da oxigena 9 §o tecidual. A PVC permite a 
avalia 9 §o global da volemia. Uma PVC < 8 e consistente com hipovolemia, ao passo que uma PVC de 8 a 12 mmHg e 
desejada. Um debito urinario adequado (> 0,5 mL/kg/h) indica boa perfusao final dos orgaos. Uma Svc0 2 normal (> 70%) 
tarnbem significa oferta de oxigenio adequada. Uma PAM> 65 mmHg e a meta. 

19.3 A. Em pacientes septicos, a institui 9 ao de antibioticoterapia precoce, na primeira hora do diagnostico, e muito 
importante. Enquanto as culturas estao sendo coletadas, nao e necessario provar a existencia de infec 9 ao ou identificar o 
organismo envolvido para se iniciar a antibioticoterapia. E indicado iniciar antibioticos de amplo espectro e depois 
adequa-los aos dados das culturas, ou mesmo interrompe-los se nenhuma fonte de infec 9 ao for identificada. 



DICAS CLINICAS 


► Sepse e diagnosticada quando ha dois ou mais criterios de SIRS e suspeita de um foco de infecgao. 


► Reversao rapida da hipoperfusao melhora a sobrevida na sepse. 


► 0 tratamento da sepse envolve a administragao de liquidos, terapia vasopressora, transfusoes sanguineas, quando necessarias, e controle do foco infeccioso. 
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CASO 20 


Um paciente renal transplantado, com 45 anos, apresenta febre persistente no quarto dia de internagao 
na UTI. Foi diagnosticada pneumonia pela radiografia toracica, e os testes laboratoriais identificaram a 
presenga de neutropenia. 0 paciente recebe ciclosporina para impedir a rejeigao do enxerto e nao 
depende de hemodialise desde o transplante. A contagem absoluta de neutrofilos (CAN) e de 90 
celulas/mm 3 (normal > 1.500 celulas/mm 3 ), e a contagem de leucocitos atingiu 1.000 celulas/mm 3 . O 
isolamento reverso (para proteger o paciente contra o ambiente) e a terapia antibiotica triplice com 
vancomicina, levofloxacina e ceftazidima intravenosas foram iniciados empiricamente. Um cateter venoso 
central foi inserido para permitir o suporte hidrico. Foram coletadas amostras de sangue, de urina e de 
escarro para coloragao de Gram, culturas de rotina, pesquisa de BAAR e cultura para micobacterias, 
esfregagos e culturas de fungos e citologia. A anamnese indica que o paciente realizou um Teste de 
Mantoux (teste com derivado de proteina purificada [PPD, do ingles purified protein derivative]) ha 20 
anos, cujo resultado foi positivo. Ele atualmente trabalha como enfermeiro em um hospital que atende 
casos agudos. Apesar da terapia antimicrobiana empirica, o paciente segue prostrado e com temperatura 
de 38,5 °C. 

► Qual e o tratamento mais adequado para esse paciente? 

► Qual e a causa, ou causas, da imunossupressao desse paciente? 
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Sepse em pacientes imunocomprometidos 



Resumo: esse paciente renal transplantado de 45 anos, do sexo masculino, que esta recebendo terapia imunossupressora 
(incluindo ciclosporina), foi internado na UTI com pneumonia e neutropenia. Ele trabalha como enfermeiro, tern historia de 
Teste de Mantoux positivo e nao depende mais da hemodialise. Iniciou-se antibioticoterapia de amplo espectro e foi inserido 
urn cateter venoso central para mensura 5 ao da pressao venosa central (PVC). O paciente permanece febril e toxemico apos 
quatro dias de tratamento na UTI. 


• Tratamento mais adequado: iniciar com antifungicos intravenosos. Ajustar os antimicrobianos conforme os resultados 
das culturas e a resposta clinica. 


• Causa(s) da imunossupressao: transplante renal previo, neutropenia grave induzida pela ciclosporina e presenca de 
cateter intravenoso. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Discutir a imunossupressao e suas causas emmedicina intensiva. 

2. Conhecer os patogenos provaveis conforme os tipos de pacientes imunocomprometidos internados emUTI. 

3. Conhecer a disfiu^ao imune na sepse e os estados pro-inflamatorios e anti-inflamatorios. 

4. Conhecer os metodos potenciais para monitoramento do estado imune em pacientes gravemente enfermos. 

Consideragoes 

Este caso se refere a urn paciente imunocornprometido corn 45 anos e fatores de risco para infec 5 oes por bacterias e fungos 
resistentes a antibioticos: transplante renal previo e sua terapia imunossupressora, neutropenia, terapia antimicrobiana 
(altera£ao na flora e sele?ao de organismos potencialmente resistentes), cateteres intravenosos (paciente renal bansplantado 
com cateter de hemodialise), hospitaliza£ao, exposi?ao ocupacional anterior a S. aureus resistente a meticilina (MRSA, do 
ingles methicilin-resistant S. aureus), enterococos resistentes a vancomicina (VRE, do ingles vancomycin-resistant 
enterococci), Staphylococcus aureus com resistencia intermediaria a vancomicina (VISA, do ingles vancomycin-intermediate 
Staphylococcus aureus) e organismos multirresistentes (MR), alem de trabalhar ativamente como enfermeiro. Alem disso, o 
paciente apresentou Teste de Mantoux positivo. O estado de imunossupressao desse paciente exige a adi^ao de um agente 
antifungico ao regime antimicrobiano. A especie Candida e a maior amea 9 a, sendo que, atualmente, e a quarta causa de 
infec?ao em corrente sanguinea (ICS) nas unidades de terapia intensiva (UTIs). Os antimicrobianos atuais possivelmente 
sejam adequados para controlar a maior parte das infec 5 oes bacterianas neste contexto. No entanto, o paciente corre o risco de 
ser infectado por organismos resistentes, incluindo: MRSA, VISA, VRE e gram-negativos MR. A imunossupressao visa o 
aumento da sobrevida do enxerto renal, mas a neutropenia persistente e decorrencia da propria terapia (ciclosporina). 
Levando-se em considera£ao que o paciente nao respondeu a terapia antimicrobiana inicial, e necessario adicionar um agente 
antifungico (um biazole, como o fluconazol, ou uma equinocandina) enquanto se aguardam os resultados das culturas. O 
regime antibiotico deve ser reavaliado e possivelmente alterado para dar cobertura as bacterias identificadas, levando-se em 
conta a possibilidade de falha no tratamento com vancomicina, ceftazidima e levoflaxina. O historico de Teste de Mantoux 
positivo e a provavel exposi?ao ocupacional a tuberculose colocam o paciente sob o risco de reativa?ao ou, possivelmente, 
de tuberculose primaria. 



ABORDAGEM A 



Pneumonia e sepse em paciente critico imunocomprometido 



DEFINI0ES 

CAN: o nurncro absolute de neutrofilos por microlitro (min 3 ) corresponde ao percentual de neutrofilos nos leucocitos. CANs 
inferiores a 100/mm 3 definem neutropenia e criam um alto risco para infecgao por determinados organismos oportunistas, 
como o Aspergillus sp., principalmente se a neutropenia durar mais de sete dias. 

Por exemplo, leucocitos = 1.000/ium3 com 10% de neutrofilos = 10% = 1.000 x 0,1 = CAN de 100/imn3. 

IMUNOSSUPRESSAO: reducao ou ausencia de resposta imune do hospedeiro que reduz a capacidade de combater os 
quadros infecciosos. 

PATOGENOS OPORTUNISTAS (POs): organismos (bacterianos, virais, fungicos, parasiticos) que, em geral, nao sao 
patogenos emhospedeiros imunocompetentes. 

MRSA: Staphylococcus aureus resistente a meticilina devido a prescnca de P-lactamases. 

VISA: Staphylococcus aureus parcialmente resistente a vancomicina com base na penetragao reduzida da vancomicina na 
parede celular. 

Gram-negativos MR: bacterias gram-negativas resistentes a multiplos antimicrobianos. Geralmente, essa resistencia e 
mediada por plasmideos (p. ex., Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, Enterobacter sp., 
Acinetobacter sp.) 

SIRS: a sindrome da resposta inflamateria sistemica (SIRS, do ingles systemic inflamatory response syndrome) e 
inespecifica e pode ser causada por isquemia, inflamagao, trauma, infecgao ou uma combinagao de varias agressoes. Nem 
sempre a SIRS esta relacionada a infecgdes, e e definida pela presenga de duas ou mais entre as seguintes variaveis: febre de 
mais de 38 °C ou inferior a 36 °C, frequencia cardiaca (FC) acima de 90 batimentos por minute (bpm), frequencia respiratoria 
(FR) acima de 20 inspiragoes por minute (ipm) ou niveis de PaC0 2 inferiores a 32 mmHg e contagem anormal de leucocitos 
(> 12.000/pLou< 4.000/ pLou> 10% de formas jovens). 

SEPSE: sepse e um termo clinico usado para descrever casos de SIRS por infec?ao definida ou suspeita, com ou sem 
disfun 5 ao de orgaos. Sepse e uma sindrome complexa com defini^ao, diagnostico e tratamento dificeis. Trata-se de uma ampla 
variedade de condigoes causadas pela resposta sistemica (SIRS) a uma infecgao. Quando ocorre sepse grave, acompanhada 
por uma ou por multiplas disfungdes ou falencias de orgaos, o risco de morte e bastante elevado. A sepse e a principal causa 
de morte e e responsavel por aproximadamente 1,4 mil obitos por dia emtodo o mundo. 



ABORDAGEM CLINICA 

A imunossupressao se subdivide em congenita, adquirida e iatrogenica, sendo a ultima causada por tratamentos e 
medicamentos (Quadro 20.1). A causa hereditaria mais comum em adultos e a imunodeficiencia comum variavel (ICV), 
que e a producao insuficiente de anticorpos para combater agentes infecciosos. A ICV pode ser tratada com suplemento de 
imunoglobulina humana. A imunossupressao pode ser causada por infec?6es como a Aids (sindrome da imunodeficiencia 
adquirida) pelo virus da imunodeficiencia humana (HIV do ingles human immunodeficiency virus ) e o sarampo por 
neoplasias. O HIV/Aids e linfomas podem provocar redu 9 des significativas na imunidade mediada por celulas-T. A Aids se 
tornou a causa mais comum de supressao da imunidade mediada por celulas. Felizmente, a HAART (highly active anti¬ 
retroviral therapy ) e a aplica£ao de profilaxia antimicrobiana causaram uma melhora significativa na sobrevida de pacientes 
portadores de Aids. A imunossupressao induzida por terapia pode ser causada por uma grande variedade de medicamentos e 
de tratamentos, incluindo corticosteroides, azatioprina, metotrexato, micofenolato, ciclofosfamida, infliximab, rituximab, por 
umnumero crescente de agentes quimioterapicos e por radioterapia, para citar apenas algumas alternativas. 



Quadra 20.1 • PRINCIPAL DEFEITOS IMUNES: DEFEITOS ESPECIFICOS, CONDigOES E DOENgAS 


• Perda da integridade ou inflamagao de mucosas e/ou na pele (incluindo acessos venosos permanentes) 


• Defeitos fagociticos: neutropenia, quimiotaxia e defeitos no processo de eliminagao bacteriana 


• Defeitos humorais ou defeitos de anticorpos (celula-B): hipogamaglobulinemia, deficiency de IgA 


• Defeitos do sistema complemento: deficiencias por niveis baixos de complemento, C3 e C5 (infecgao por S. pneumoniae e Haemophilus influenza); deficiencias por niveis 
elevados de complemento, C5b, C6, C7, C8, C9 (infecgao por Neisseria meningitis. Neisseria gonorrhoeae) 


• Defeitos mediados por celulas (celula-T): p. ex., HIV/Aids e linfoma 


• Defeitos causados por esplenectomia ou hipoesplenismo: organismo encapsulado, defeitos de opsonizagao 


Os avangos nos transplantes, na terapia do HIV, na terapia do cancer e na prevengao de imunossupressao melhoraram o diagnostico, a prevengao e a terapia de individuos nessas 
condigoes. As viagens e as imigragoes complicaram ainda mais essa situagao com a "globalizagao das infecgoes". 


Prevengao de infecgoes 

A fungao principal do sistema imune e prevenir a ocorrencia de infecgdes. Nas situagoes em que houver supressao, disfungao 
ou ausencia do sistema imune, os pacientes apresentam uma redugao significativa na capacidade de combater infecgoes, com 
consequente aumento nas suas incidences. Essas infecgoes sao conhecidas como oportunistas, pois sao causadas por germes 
que normalmente nao provocam doengas infecciosas. Em geral, as infecgoes sao mais graves em pacientes 
imunocomprometidos e apresentam risco elevado de obito. Os melhores metodos para proteger esses pacientes sao: evitar, o 
maximo possivel, terapia imunossupressora agressiva ou desnecessaria; evitar exposigao a agentes infecciosos; e reconstituir 
o sistema imune sempre que for possivel. Outras estrategias preventivas incluem imunizagoes adequadas, profilaxia 
antimicrobiana e politicas de isolamento e de higiene das maos. 

O isolamento reverso e muito importante para os pacientes neutropenicos. Deve-se tambem evitar a ingestao de 
vegetais crus, a nao ser que sejam irradiados, para impedir a transference de bacterias para o trato gastrintestinal dos 
pacientes pelos alimentos. Recomenda-se tambem evitar o uso de cateteres permanentes, mas caso isso nao seja possivel, o 
monitoramento deve ser rigoroso. Atengao com a higiene das maos e o uso adequado de luvas, mascaras e aventais sao 
essenciais. Embora a higiene adequada das maos seja extremamente importante na prevengao dessas infecgdes, o cumprimento 
dessa norma entre os profissionais da saude e inferior a 40%. Em alguns casos, e necessario administrar o fator estimulador 
de coldnias de granulocitos (G-CSF, do ingles granulocyte colony-stimulating fator). As infecgoes relacionadas a 
assistencia a saude sao os efeitos adversos mais comuns das hospitalizagdes. No mundo desenvolvido, aproximadamente, 
entre 5 e 10% dos pacientes hospitalizados adquiremesse tipo de infecgao. 

Tratamento em unidade de terapia intensiva 

A melhora na sobrevida de pacientes com comorbidades e os avangos na medicina intensiva aumentaram o numero de 
pacientes imunocomprometidos nas UTIs. Um hospedeiro imunocomprometido pode ter alteragoes na fagocitose e nas 
imunidades celular e humoral, que aumentam o risco de infecgoes ou criam um processo oportunista resultante da terapia para 
cancer ou doenga linfoproliferativa. 

Alem disso, os pacientes tambem poderao tornar-se imunocomprometidos se tiverem alguma quebra da barreira protetora 
cutanea ou da barreira protetora das mucosas, permitindo que os micro-organismos iniciem uma infecgao local ou sistemica 



(p. ex., cateteres vasculares permanentes, sondas de Foley, tubos endotraqueais e erosoes na pele ou nas mucosas). 
Organismos especlficos devem ser levados em consideraQao no contexto de imunossupressao com base no(s) tipo(s) de 
defeito(s). 

Organismos especificos 

Embora existam inumeras causas de febre em hospedeiros imunocomprometidos que, com frequencia, nao sao elucidadas, o 
conhecimento da presenga de defeito ou defeitos imunes especlficos no paciente (Quadro 20.2) serve de orienta^ao 
terapeutica. A dura^ao da altera^ao na defesa imune tem um efeito extremamente importante sobre os tipos de 
complicates infecciosas mais provaveis. Isso inclui pacientes crlticos cujo imunocomprometimento tenha sido causado por 
cancer ou pelo seu tratamento; pacientes submetidos a transplante de medula ossea ou de orgaos solidos; pacientes 
esplenectomizados e pacientes cominfecQao causada pelo HIV ou Aids. 





Defeito imune 



Patogenos geralmente associados 


Perda da integridade da pele ou das mucosas 

Queimaduras: Pseudomonas aeruginosa, MRSA, VRE, VISA Trauma: S. 
pyogenes, S.epidermidis. 

Defeitos fagocrticos: 

Neutropenia 

Quimiotaxia 

Defeitos no processo de eliminagao bacteriana 

Cocos gram-positivos > BGN (bacilos gram-negativos "entericos"), P. 
aeruginosa, Aspergillus e Candida sp., S. aureus, BGN ("entericos"), S. 
aureus, Burkholderia cepacea, BGN, Aspergillus 

Imunidade humoral, hipogamaglobulinemia, asplenia, hipoesplenismo 

S. pneumoniae, H. influenzae 

Bacterias piogenicas, Giardia lamblia 

S. pneumoniae, H. influenzae 

Imunidade mediada por celulas 

Bacterias intracelulares (Listeria monocytogenes), virus (HSV, VVZ, CMV), 
fungos (Candida sp., Cryptococcus neoformans sp.), Parasitas (Toxoplasma 
gondii) 

Defeitos de complemento: C3 ou C5, C5b, C6, C7, C8, C9 

S. pneumoniae, H. influenzae 

N. meningitidis, N. gonorrhoeae 


MRSA, S. aureus resistente a meticilina; VRE, enterococos resistentes a vancomicina; VISA, S. aureus 
com resistencia intermediary a vancomicina; BGN, bacilos Gram-negativos; HSV, virus da herpes simples; 
VVZ, virus da varicela-zoster; CMV, citomegalovirus. 


A identifica 9 ao de problemas e desafios especificos no manejo de pacientes imunocomprometidos e o foco nas 
complica 9 oes infecciosas sao medidas vitais para a sobrevida dos pacientes e para o bem-estar na UTI (Quadro 20.3). 





Sitio 




Transplante de medula ossea 



Transplante de rim 



Transplante de figado 



Transplante de pulmao 



Transplante de coragao 



Infecgao por HIV/Aids em 
adultos 


Sangue 

Bacteriemia, fungemia 

Bacteriemia 

Incomum 

Incomum 

Incomum 

S. pneumoniae 

Pulmao 

Sinusite fungica 

Pneumonia bacteriana/fungica com 
neutropenia CMV 30-60 dias depois de 
transplante alogenico 

Incomum 

Incomum 

Pneumonia 
comum, local ou 
difusa, muitas sao 
fungicas 

Comum, 
local ou 
difusa 

Sinusite bacteriana, otite 
Pneumonia:/ 5 .jirovecii, S. 
pneumoniae, Cryptococcus- 
Pseudomonas. 

Figado 

Candidiase hepatoesplenica durante a 
recuperagao de neutropenia. 

Incomum 

Hepatite,colangite, 
abscesso 

Incomum 

Incomum 

Hepatite A, B e C, herpes 
simples perianal 

SNC 

Toxoplasma, Nocardia, Cryptococcus 
in CO mum, Aspergillosis sp.. 

Listeria, 

incomum 

Listeria, incomum 

Listeria, incomum 

Listeria, 

incomum 

Toxoplasma, meningite 
criptococica, neurossifilis, 

CMV 

Pele 

Medula ossea, mesmo que de alto risco 

CMV 

Incomum 

Incomum 

Incomum 

Herpes simples, CMV, VVZ 


SNC, sistema nervoso central; CMV, 
citomegalovirus; VVZ, virus da 
varicela-zoster 


Sepse 

Sepse e a principal causa de morbidade e de mortalidade nas UTIs, sendo responsavel por mais de 210 mil mortes por 
ano nos Estados Unidos. O numero de pacientes septicos aumenta a cada ano, e a letalidade permanece elevada. 
Clinicamente, a sepse inicia como uma resposta inflainatoria exagerada do sistema imune para atenuar um processo 
inflamatorio localizado de etiologia infecciosa e, em seguida, evolui para uma infrarregulaQao do sistema imune, que pode 
causar disfuncao imune prolongada. 

Este periodo de hiporresponsividade imune, ou imunoparalisia, limita a defesa do hospedeiro contra infecQoes primarias, 
predispondo o paciente a infecQdes nosocomiais secundarias, disftuiQao de multiplos orgaos e sistemas (DMOS) e morte. A 
fisiopatologia desses eventos ainda nao e totalmente conhecida. 

Resposta do hospedeiro 

A resposta do hospedeiro as infec 5 oes e complexa e varia de acordo com o tipo de infec^ao, com a dose infectiva (carga 
bacteriana) e com os fatores geneticos. A invasao microbiana em um paciente saudavel ativa o sistema imune inato e 
adquirido. Durante o processo infeccioso, os leucocitos do hospedeiro (p. ex., macrofagos) respondem aos sinais de perigo 
exogeno, que sao os chamados padroes moleculares associados a patogenos (PAMPs, do ingles pathogens-associated 
molecular patterns). Os mediadores endogenos liberados durante a resposta antimicrobiana ampliam essa resposta. Esse 
estado pro-inflamatorio facilita a localiza£ao de infec 5 oes por meio do recrutamento de fagocitos e de celulas imunes para 
a(s) area(s) de infec?ao, embora o recrutamento exagerado possa resultar em choque septico e na DMOS. O antigeno se 
apresenta as celulas-T virgens nos orgaos linfoides. Em seguida, essas celulas sao ativadas e se diferenciam em celulas-T 
auxiliares tipo 1 ou tipo 2. As celulas auxiliares tipo 1 estao envolvidas na imunidade mediada por celulas e produzem 
interferon-y (IFN-y) e IL-2, ao passo que as celulas auxiliares tipo 2 participam na imunidade humoral mediada por anticorpos 
e produzem IL-10, IL-4, IL-5 e o fator transformador de crescimento P (TGF-P, do ingles transforming growth fator- P). Essa 
mudanga para as celulas auxiliares tipo 2 e a melhor indica 5 ao de como a resposta inflamatoria e infrarregulada. Esse fato 
passou a ser conhecido como sindrome da resposta anti-inflamatoria compensators (CARS, do ingles compensatory anti- 
inf!amatory response syndrome). A CARS pode ocorrer em pacientes que sobrevivem a resposta inicial da SIRS/sepse, 
depois de alguma melhora no estado pro-inflamatorio e que, a seguir, entrain em um estado de supressao e disfun?ao imune. A 
maior parte das mortes causadas por sepse ocorre no periodo final da sindrome e durante a fase tardia da supressao imune ou 
estado anti-inflamatorio (Quadro 20.4). 





Citocinas Pro-inflamatorias "Sepse/Sepse grave' 



CARS 


TNF-a 

Celulas-T auxiliares tipo 2, celulas-T auxiliares tipo 1, INF-y 

IL-6 

IL-10 

IL-1 

IL-4 

As proteinas da fase aguda sao liberadas 

IL-5 

CARS, sindrome da resposta anti-inflamatoria sistemica; INF-y, interferon-y; TNF-a, fator-a de necrose tumoral. 

Imunossupressao pos-transplante 



Com os novos imunossupressores, tem se conseguido uma redu 9 §o significativa na incidencia de rejei 9 §o aguda, e esse 
sucesso nao tem sido acompanhado do aumento na ocorrencia de infec 9 oes ou malignidades. Pensava-se que o pre 90 para se 
reduzir a incidencia de rejei 9 §o dos aloenxertos com estes novos imunossupressores seria o aumento proporcional na 
incidencia de infec 9 oes e de malignidades. Entretanto, os novos imunossupressores, como o tacrolimus, o micofenolato mofetil 
(MMF), a leflunomida e o sirolimus apresentaram uma redu 9 §o significativa na incidencia de rejei 9 §o aguda sem aumento nas 
taxas de infec 9 oes e malignidades (Quadro 20.5). 





Condigao 



Plano de tratamento 


Pacientes cancerosos de baixo risco 

Antibioticos de amplo espectro com urn unico agente parenteral (levofloxacina ou amoxicilina + clavulanato de 
potassio) 

Pacientes cancerosos de alto risco 

0 mesmo que pacientes de baixo risco ou urn regime combinado Considerar a hipotese de urn tratamento adicional 
ou de uma modificagao no tratamento atual se o paciente apresentar febre persistente ou neutropenia 

Transplantados de medula ossea 

Pos-operatorio precoce: o mesmo que em pacientes cancerosos de alto risco; os pacientes nao correm risco de 

CMV, VVZ, e outras sindromes virais, assim como de infeegoes parasitarias e fungicas 

Mais de 100 dias apos o transplante (infeegoes tardias): provavelmente causadas por bacterias encapsuladas; 
essas infeegoes sao tratadas com terapia antibiotica 

Transplante de rim 

Na fase pos-operatoria, deve-se administrar antibioticos de amplo espectro para sepse, pielonefrite ou pneumonia 
(considerar a hipotese de CMV, infeegoes virais ou parasitarias) 

Transplante de figado 

No pos-operatorio precoce, o tratamento deve ser direcionado empiricamente para bacteriemia, organismos entericos 
e colangite ascendente. 

Transplante de pulmao 

Pos-operatorio precoce: cobrir bacterias gram-negativas provenientes de pneumonite 

Pacientes com fibrose cistica e colonizados por pseudomonas tern urn risco muito alto de contrair infeegao por esse 
germe 

Infeegao tardia: considerar a hipotese de Aspergillus 

Transplante de coragao 

Pos-operatorio precoce: cobrir bacterias gram-positivas ou gram-negativas, levando-se em conta a hipotese de 
pneumonia ou mediastinite 

As infeegoes virais comuns no pos-operatorio sao por CMV, EBV 

As infeegoes fungicas pos-operatorias mais comuns sao por Pneumocystis jiroveci e Toxoplasma 

Esplenectomia 

Administrar regime antibiotico para organismos encapsulados 

HIV/Aids em criangas 

Terapia com foco em srtios especrficos de infeegao (i.e., infeegoes respiratorias, infeegoes urinarias, etc). 0 
tratamento se baseia na contagem dos linfocitos CD4 corrigidos pela idade no caso de contagens muito baixas 
Infeegoes oportunistas: Pneumocystis carinii, Mycobacterium avium e Cytomegalovirus devem ser levados em 
conta e o tratamento deve ser direcionado empiricamente 

HIV/Aids em adultos 

Tratamento semelhante ao de criangas; com excegao do Streptococcus pneumoniae, as infeegoes bacterianas sao 
menos comuns. 

Nos casos em que a contagem de CD4 for superior a 200 mm3,o tratamento deve ser direcionado para PCP ou 
toxoplasmose 

Nos casos de contagens inferiores a 50 mm3, o tratamento deve ser direcionado para M. tuberculosis, M. avium e 
Cryptococcus 


CMV, citomegalovirus; ebv, VIRUS Epstein-Barr VVZ, virus da 
varicela-zoster; PCP, Pneumonia por Pneumocystis carinii. 


Identificando a disfungao imune em pacientes septicos 

Aresposta imune do hospedeiro a sepse e complexa e envolve muitos mediadores e celulas circulantes. Varias citocinas foram 
estudadas para verificar sua correla£ao com a taxa de mortalidade. Niveis acentuadamente elevados de IL-6 e de 
receptores soluveis de TNF na circula^ao estao correlacionados com a gravidade da doen^a e a mortalidade em 28 dias 
comorigememqualquer causa. Consequentemente, essas informa 5 oes poderiamajudar na identil!cacao de situa£6es emque a 
terapia anti-inflamatoria seria potencialmente benefica. Os niveis sanguineos de citocinas anti-inflamatorias podem ajudar a 
determinar se o paciente esta imunocomprometido. Niveis elevados e sustentados de IL-10 e uma rela^ao IL-10/TNF-a 
elevada tambem sao preditores de piores desfechos. A IL-10 e o TGF-[3 sao citocinas imunossupressivas e niveis 
constantemente elevados em pacientes septicos podem contribuir para a disfun?ao imune. A IL-10 pode vir a ser ummarcador 
util de disfungao imune, embora esta pressuposigao deva ter o suporte de maiores estudos clinicos antes da sua aplicagao na 
pratica clinica ser possivel (Quadro 20.6). 






Niveis iniciais elevados e sustentados de IL-10 
Relagao IL-10/TNF-a elevada 
Expressao diminufda de mHLA-DR 
IL-10, mHLA-DR, TNF-a 

IL-10, interleucina 10; TNF, fator-a de necrose tumoral; mHLA-DR, antlgeno leucocitario humano de monocitos. 

Terapias potentials focadas na disfungao imune na sepse 

As terapias anti-inflamatorias, incluindo antagonistas do TNF-a, antagonistas de receptores da IL-1, anticorpos 
antiendotoxinas, corticosteroides e G-CSF nao diminuiram a mortalidade total em pacientes septicos. A imunoglobulina 
intravenosa (IGIV) fornece anticorpos especificos para determinados fatores microbianos patologicos, como as endotoxinas, e 
permite manter umnivel elevado de imunoglobulinas, normalmente reduzidas nos casos de sepse. A IGIV pode ser usada como 
terapia adjuvante em casos de sepse grave ou choque septico. A proteina C ativada deixou de ser utilizada porque aumenta a 
mortalidade. 





/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambem Caso 17 (Meningite/Encefalite), Caso 19 (Sepse) e Caso 33 (DisfunQao de multiplos 
orgaos). 

_ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

20.1 Um homem com 27 anos de idade, previamente higido, foi internado na UTI depois de um acidente automobillstico. O 
paciente foi intubado, ressuscitado e fez transfusoes de sangue antes da transference para a sala cirurgica, onde foi 
realizada uma laparotomia por ruptura de viscera oca (estomago). Apos a cirurgia, o paciente foi tratado na UTI com 
nutr^ao parenteral total (NPT), sonda vesical de demora (Foley) e completou quatro dias de antibioticoterapia preemptiva 
pela ruptura gastrica. O paciente foi extubado no terceiro dia de UTI, mas foi mantido com NPT Apos seis dias na UTI, a 
temperatura saltou para mais de 38,9 °C. No exame clinico, o paciente estava toxemico, mas nao tinha nenhum foco 
identificavel de infecQao. A radiografia toracica nao mostrou infiltrados pulmonares. Qual terapia empirica voce iniciaria 
enquanto estivesse aguardando o resultado das culturas? 

A. Sepse por bacterias gram-negativas apos ruptura de viscera oca. Antibioticos de largo espectro B. Candidemia. Iniciar 
fluconazol ouuma equinocandina (p. ex., caspofungina) C. Influenza, rimantadina D. Aspergilose invasiva; voriconazol 
E. Pneumonia nosocomial; vancomicina e ceftazidima 20.2 Um homem com 55 anos de idade foi transferido para a UTI com 
febre de 39,5 °C, dor toracica pleuritica, falta de ar e hemoptise. O paciente esta no 21° dia apos um transplante 
alogenico de medula ossea para tratamento de leucemia mielogena aguda (UMA). A radiografia toracica revelou um 
infiltrado pulmonar, e a tomografia computadorizada (TC) de torax mostrou uma lesao cavitada com sinal do “halo”. O 
paciente permanece profundamente neutropenico (< 100 neutrofilos/mm 3 ) e trombocitopenico (10.000 mm 3 ). No exame 
fisico, o paciente esta taquipneico e taquicardico. A broncoscopia mostra hifas em brotamento a 45 graus. Que terapia 
empirica devera ser aplicada? 

A. Anfotericina intravenosa. Biopsia pulmonar aberta ou biopsia transtoracica B. \briconazol. Colora£ao de Gram do 
escarro; determinar o nivel de galactomanana C. Fluconazol intravenoso. Broncoscopia com biopsia transbronquica D. 
Equinocandina intravenosa. Toracoscopia video-assistida, com biopsia direcionada para C e S e colora£ao pela prata E. 
Tratamento empirico para tuberculose 



RESPOSTAS 

20.1 E. O paciente corre risco elevado de candidemia em decorrencia da ruptura visceral e da cirurgia no trato gastrintestinal 
(TGI) superior, dos acessos venosos para NPT, do uso previo de antibioticoterapia preemptiva de amplo espectro e da 
transfusao de sangue. Outros fatores de risco para candidemia em UTI incluem neutropenia, malignidades hematologicas, 
hemodialise, queimaduras, bacteriemia enterica previa e uso recente de fluconazol (< 30 dias). Em pacientes instaveis, 
deve-se iniciar tratamento preventivo ou empirico com uma equinocandina (p. ex., caspfungina): o prognostico esta 
relacionado a identifica 9 ao imediata do quadro pelo medico e a escolha de uma terapia eficaz. Pacientes estaveis podem 
iniciar com fluconazol, dependendo do resultado das culturas fungicas. Aproximadamente 50% dos pacientes criticos que 
desenvolvem candidemia sao colonizados com especies de Candida nonalbicans (p. ex., Candida glabrata, C. 
parapsilosis, C. tropicalis e C. lusitaniae). Em pacientes criticos com candidiase/candidemia invasiva, a rcmocao ou 
substitu^ao dos cateteres venosos e de qualquer outro tipo de cateter, assim como a avalia£ao da necessidade da 
manuten^ao da NPT devem ser feitas rotineiramente, mas tambem e uma hipotese a ser considerada em todos os pacientes, 
a nao ser que seja absolutamente inviavel. 

20.2 B. O paciente foi submetido a urn transplante alogenico de medula ossea (TMO) evoluindo com neutropenia grave e 
prolongada. A descoberta de um sinal do “halo” e de hifas em brotamento a 45 graus e altamente consistente com infec 9 ao 
pulmonar por Aspergillus observada em 10 a 20% dos pacientes com TMO; o Aspergillus e mais proeminente devido a 
eficacia da profilaxia de Candida com os protocolos atuais. A terapia com base na suspeita de infec 9 oes pulmonares por 
Aspergillus deve ser iniciada o mais rapidamente possivel para melhorar o prognostico. Nos dias atuais, o voriconazol e o 
medicamento de escolha para esse tipo de infec 9 §o. Confirma-se o diagnostico de infec 9 §o pulmonar por Aspergillus 
demonstrando-se a ramifica 9 ao das hifas em um angulo agudo em colora 9 oes de prata de biopsias teciduais, levando-se em 
conta que sao hifas vasoinvasivas e apresentam culturas subsequentes positivas. A presen 9 a de Aspergillus no escarro e a 
eleva 9 §o no nivel de galactomanana em rela 9 §o ao valor basal (medida semanalmente depois do transplante) sao 
consistentes com o diagnostico de aspergilose invasiva. 



DICAS CLINICAS 


► Imunodeficiencia comum variavel e a imunodeficiencia hereditaria mais frequente em adultos. 


► Em casos de sepse, as celulas auxiliares tipo 2 podem ser importantes na transigao do estado hiperinflamatorio para disfungao imune. 


► A maior parte das mortes em casos de sepse ocorre na fase final da sindrome, e os sobreviventes apresentam evidences de recuperagao imune. 


► Neutropenia "profunda e prolongada" e urn risco elevado de aspergilose invasiva. 


► Lavar as maos e a estrategia preventiva mais importante para diminuir a incidence de infecgoes adquiridas em hospitals. 
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Um homem com 63 anos de idade foi hospitalizado ha seis dias com infarto agudo do miocardio (IAM). 
Hoje, ele se queixou de uma vaga dor epigastrica, mas o eletrocardiograma (ECG) e o teste de enzimas 
cardiacas excluiram a possibilidade de IAM. Algumas horas mais tarde, o paciente comegou a sentir 
tonturas e eliminou uma grande quantidade de fezes com sangue escuro. Alguns minutos depois, vomitou 
aproximadamente 100 ml. de sangue. Nesse momento, a pressao arterial (PA) estava 90/60 mmHg e a 
frequencia cardiaca estava 85 batimentos por minuto (bpm). 0 paciente foi transferido para a UTI. 

► Quais sao as prioridades no manejo deste paciente? 

► Quais sao os fatores de risco desse quadro? 

► Quais sao os fatores que afetam negativamente o prognostico? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 21 



Hemorragia digestiva 



Resumo: um homem com 63 anos de idade, hospitalizado devido a um IAM recente, desenvolveu sinais e sintomas de 
hemorragia digestiva alta aguda. Seus sinais vitais indicam a presenga de choque hemorragico. 


• Prioridades no manejo: estabelecer uma via aerea segura, manter uma volemia adequada e controlar definitivamente a 
hemorragia. O paciente deve ser ressuscitado com cristaloides e hemoderivados, para otimizar a fungao cardiaca e 
manter a coagulagao dentro da normalidade. Essa combinagao pode incluir transfusoes de concentrados de hemacias 
(CHAD), de plaquetas e de plasma fresco congelado (PFC), a fun de corrigir eventuais defeitos de coagulagao. Apos a 
estabilizagao fisiologica, o paciente deve ser preparado para a endoscopia digestiva alta com a finalidade de 
diagnosticar e controlar a hemorragia digestiva. 

• Fatores de risco para o quadro: o paciente esta se recuperando de um IAM recente. O estresse relacionado a essa 
enfermidade e um fator de risco. Alem disso, com frequencia, pacientes com condigoes cardiacas instaveis recebem 
terapia antiplaquetaria, o que pode aumentar o risco de complicagoes hemorragicas. 

• Fatores que afetam negativamente o prognostico: existem muitos fatores clinicos e endoscopicos que 
comprovadamente influenciamo prognostico, sendo que alguns deles se aplicamao caso desse paciente. 

Os fatores clinicos que contribuem para um prognostico negativo em pacientes com hemorragia digestiva incluem choque no 
momenta da internagao, comorbidades, histaria de hemorragia com necessidade de transfusao no passado, Hgb < 8 g/dL a 
internagao, necessidade de transfusao de > 5 U de CHAD, presenga de sangue no aspirado nasogastrico que nao desaparece 
coma lavageme idade acima de 65 anos. 

Fatores endoscopicos que contribuem para um prognostico negativo nos casos de hemorragia digestiva alta aguda: vaso 
visivel na base da ulcera (> 50% de risco de ressangramento), hemorragia ativa na base da ulcera, aderencia de coagulo na 
base da ulcera, localizagao da ulcera (o prognostico e pior nos casos em que a ulcera se localizar na parede posterior da 
pequena curvatura do estamago ou na parede posterior do bulbo duodenal) e ulceras com diametro acima de 2 cm. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Aprender o manejo inicial e a estrategia diagnostica empacientes com hemorragia digestiva alta. 

2. Aprender a manejar pacientes com hemorragia digestiva alta nao varicosa e varicosa. 

3. Conhecer as diferen?as no manejo de pacientes com hemorragia digestiva alta e baixa. 

Consideragdes 

O paciente apresentou hemorragia digestiva alta aguda. Ele e idoso e corre risco elevado de baixo debito cardiaco (DC) em 
fun£ao do IAM recente. Alem disso, o paciente permaneceu hospitalizado por seis dias e, portanto, tern risco de formaQao de 
ulceras e de hemorragias decorrentes do estresse. Ele provavelmente esta recebendo terapia antiplaquetaria, o que aumenta o 
risco de complica 5 oes hemorragicas. Nesse momento, o objetivo principal e estabiliza-lo hemodinamicamente sem criar 
esbesse fisiologico adicional. Alem disso, deve ser iniciada terapia farmacologica de acordo com a origem mais provavel da 
hemorragia, varicosa ou nao varicosa. E extremamente importante ressuscita-lo adequadamente, efetuando o diagnostico e a 
endoscopia em tempo habil. 



ABORDAGEM A 



Hemorragia digestiva 



DEFINI0ES 

HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA (HDA): a fonte de hemorragia se localiza em uma posi?ao proximal ao ligamento de 
Treitz (esofago, estomago e duodeno). 

HEMORRAGIA DIGESTIVA BAIXA (HDB): a fonte de hemorragia se localiza em uma posi^ao distal ao ligamento de 
Treitz (jejuno, ileo, colo e reto). 

HEMORRAGIA DIGESTIVA OCULTA: hemorragia lenta com origem em qualquer ponto localizado ao longo do TGI. Os 
pacientes nao se queixam de sintomas de hemorragia e, em geral, apresentam-se com anemia, fadiga e teste positivo para a 
presenca de sangue oculto nas fezes. 

ULCERA^AO GASTRODUODENAL: engloba a maioria dos episodios de hemorragia digestiva alta (50%), em geral 
causada pela bacteria Helicobacter pylori (80-90%). 

HEMORRAGIA ASSOCIADA A HIPERTENSAO PORTAL: varizes esofagogastricas ocorrem em 30 a 60% dos 
pacientes comcirrose. Ha uma mortalidade significativa no primeiro episodio hemorragico (30-50%). 

GASTRITE POR ESTRESSE: o estresse fisiologico causado por traumas, queimaduras, grandes cirurgias ou enfermidades 
graves esta associado ao desenvolvimento de gastrite hemorragica oua erosdes no fundo ouno corpo gastrico. 

ESOFAGITE: a doen$a do refluxo gastresofagico (DRGE) pode predispor pacientes a ulceraQao nas mucosas e a hemorragia 
digestiva alta. A hemorragia tarnbem pode ocorrer por uma erosao causada pela sonda nasogastrica (SNG), gerahnente em 
pacientes com hospitaliza£ao prolongada. 

GASTROPATIA EROSIVA POR ANTI-INFLAMATORIOS NAO ESTEROIDES (AINEs): refere-se as ulceras 
relacionadas ao uso de AINEs dentro de urn periodo de 1 a 2 dias de tratamento que, em geral, surgem no antro gastrico. 
Gerahnente essas ulceras sao assintomaticas e desaparecem com a interrupcao do tratamento. 

ECTASIA VASCULAR DO ANTRO GASTRICO: a ectasia vascular do antro gastrico e uma causa rara de hemorragia 
digestiva alta. Em geral, e conhecida por “estomago em forma de melancia” devido a aparencia semelhante as listas da fruta 
formadas pelo eritema mucoso que se origina no piloro (gerahnente limitando-se ao antro). Esta associada aos transplantes de 
medula ossea, a esclerodermia e a cirrose. Uma causa especifica nao e conhecida. 

LESAO DE DIEULAFOY: Dieulafoy e uma arteriola grande e ectasica da submucosa que erode atraves da mucosa gastrica. 
A maioria das vezes surge no estomago proximal (ate 95%), predominantemente na pequena curvatura e a 6 cm da juncao 
gastroesofagica. 

EMBOLIZACAO TRANSARTERIAL PERCUTANEA: este procedimento de radiologia intervencionista e uma alternativa 
a cirurgia nos pacientes nos quais a endoscopia foi inefetiva. A taxa de sucesso varia de 52% a 98% com recidiva de 
sangramento em 10% a 20% dos casos. 



ABORDAGEM CLINICA 


A Figura 21.1 apresenta um exemplo de manejo inicial e de abordagem diagnostics para pacientes com hemorragia 
digestiva alta. O ABC da ressuscita^ao deve ser aplicado em todos os pacientes com hemorragia digestiva alta. Pacientes 
hemodinamicamente instaveis (pressao arterial sistolica < 90 ou hipotensao ortostastica), pacientes com evidencia de 
sangramento grave (queda > 6% no hematocrito) ou pacientes que necessitam transfundir mais de 2 U de CHAD devem ser 
internados na UTI para ressuscita?ao e monitoriza^ao rigorosa. A monitoriza 5 ao da pressao venosa central (PVC) deve ser 
considerada, principalmente em pacientes com comorbidades cardiopulmonares e renais significativas. A decisao de 
transfundir deve ser individualizada e se baseia nas cond^oes subjacentes, no estado hemodinamico e na perfusao de cada 
paciente, emvez de usar como referenda valores predeterminados de hemoglobina (fib). 
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Figura 21.1 Manejo de hemorragia digestiva alta aguda. 


A corre^ao da coagulopatia (INR > 1,5 ou contagem de plaquetas < 50000/mm 3 ) com transfusao de plasma fresco congelado 
(PFC) ou de plaquetas e importante em pacientes com hemorragia ativa. Os pacientes que estao recebendo terapia 
antiplaquetaria devem receber transfusoes de plaquetas para fornecimento de plaquetas funcionais, pois a contagem 



































































plaquetaria nao indica, necessariamente, a funcao plaquetaria. A decisao de reiniciar ou interromper a terapia antiplaquetaria 
deve basear-se na rela?ao risco/beneficio de comorbidades cardiovasculares versus riscos de hemorragia em nrvel 
individual. 

Apos a ressuscita^ao, e necessario fazer tentativas para verificar se a origem e alta ou baixa. Nos casos de pacientes 
com hemorragia digestiva alta maci?a, agtta?ao ou disfunQao respiratoria, a intuba 9 ao endotraqueal deve ser considerada antes 
da endoscopia. Apos a estabiliza 9 §o dos ABCs e coma ressuscita 9 ao emcurso, e necessario colocar uma SNG. O aspecto de 
borra de cafe ou a presen^a de sangue vivo na aspira^ao confirma a origem digestiva alta. Mesmo que o aspirado seja 
claro, ainda existe uma pequena possibilidade de que a causa da hemorragia seja duodenal (piloro fechado). A ausencia de 
sangue no vomito, ou se o vomito nao tiver o aspecto de borra de cafe, na presen^a de piloro aberto (presen^a de 
aspirado bilioso na SNG), indica que a hemorragia digestiva e baixa. Nos casos de hemorragia digestiva alta, o paciente 
devera fazer endoscopia alta para localizar e possivelmente tratar a lesao sangrante. 

As endoscopias digestivas altas podem identificar a origem e se ha sangramento ativo em 90% dos casos. Recomenda-se 
fazer a endoscopia imediata (dentro de 12 horas) na maior parte dos pacientes com hemorragia digestiva alta aguda, pois, 
aparentemente, melhora a sensibilidade diagnostica do procedimento. Com frequencia, os achados endoscopicos sao bastante 
uteis para estratificar o risco em baixo ou alto de hemorragia recorrente ou fatal. Isso pode ajudar a selecionar os candidatos a 
alta hospitalar ou da UTI precoce ou ainda aqueles que necessitammonitoriza 9 ao na UTI. 

Na maioria dos casos, a administraQao intravenosa de eritromicina (3 mg/kg IV durante 20-30 minutos) entre 30 e 90 
minutos antes da endoscopia melhora a visibilidade, diminui o tempo da endoscopia e reduz a necessidade de uma nova 
endoscopia para uma segunda observa^ao. A eritromicina e um agonista da motilina no TGI cuja fun?ao e promover o fluxo 
anterogrado dos conteudos gastricos e duodenais. 

Pacientes com ulcera?6es de mucosas encontradas na endoscopia devem ser biopsiados em nrvel gastrico e antral para 
avaliar a presen^a de H. pylori. Os pacientes com resultados positivos devem submeter-se a uma terapia triplice 
(claritromicina 500 mg, duas vezes ao dia; e 1 g de amoxicilina, duas vezes ao dia ao menos por uma semana) e uminibidor da 
bomba de protons (IBP). Deve-se interromper a terapia com IBP uma semana antes da repet^ao do teste de H. pylori (apos 
pelo menos quatro semanas de uso) para evitar resultados falso-negativos. 

Nas situa 5 oes em que a endoscopia nao identificar o sitio ou nao controlar a hemorragia, uma das opQoes e aplicar tecnicas 
angiograficas para diagnosticar e tratar hemorragias digestivas altas. Embora o papel da angiografia seja maior nos casos de 
hemorragia digestiva baixa, a angiografia seletiva e bastante util para a localiza 9 ao e a emboliza 9 ao de hemorragia digestiva 
alta emate 75% de pacientes com hemorragia ativa. 

Manejo da hemorragia digestiva alta 

Tratamento clinico de hemorragias digestivas agudas varicosas e nao varicosas 

1. Vasopressina: a vasopressina pode diminuir substancialmente o fluxo sanguineo esplancnico e reduzir a hemorragia 
digestiva alta. Entretanto, hoje, a vasopressina e os analogos da vasopressina estao em posi 9 §o desfavoravel em 
decorrencia da vasoconstri 9 ao sistemica. Por essa razao, e preferivel a terapia adjuvante com octreotide em combina 9 ao 
coma endoscopia para o tratamento da hemorragia digestiva alta. 

2. Supressao acida: a supressao acida com doses elevadas de IBP (bolus de 80 mg de pantoprazol seguido de infusao de 8 
mg/h), antes ou depois de uma endoscopia, diminui significativativamente a ocorrencia de ressangramentos, reduz o tempo 
de permanencia hospitalar, diminui o numero de ulceras com hemorragia ativa e reduz a necessidade de transfusoes. 
Recomenda-se a administra 9 ao ambulatorial de IBP por quatro semanas em pacientes com ulceras relacionadas ao uso de 
AINEs. 

Tratamento clinico de hemorragias digestivas agudas por varizes 

1. Octreotide: a administra 9 ao de octreotide antes da endoscopia (dose de ataque de 50 pg, seguida de 25-50 pgdipor 5 dias) 
possivelmente reduza o risco de hemorragia. Este medicamento tambempode ser usado como terapia adjuvante nos casos 
em que a endoscopia nao for bem-sucedida, for contraindicada ou nao estiver disponivel. Embora tenham sido estudados 
com mais profundidade nos pacientes com varizes, o octreotide tambern e indicado no tratamento da hemorragia digestiva 
alta aguda nao varicosa. 

2. P-Bloqueadores: os P-bloqueadores sao utilizados como terapia de manuten 9 ao depois que a hemorragia digestiva alta 
aguda causada por hipertensao portal tiver sido controlada. Os P-bloqueadores por via oral comprovadamente reduzem a 
taxa de ressangramento em compara 9 ao com a aplica 9 ao isolada da terapia endoscopica. A ligadura elastica endoscopica, 
seguida de P-bloqueadores, e a estrategia terapeutica recomendada nos casos de hemorragia varicosa. 

Interven^oes em casos de hemorragia digestiva alta por varizes 

1. Escleroterapia e ligadura elastica: a escleroterapia endoscopica e/ou a ligadura elastica em varizes esofagicas e a base 



do tratamento de emergencia. Entretanto, o risco de ressangramento e bastante elevado - ate 50% com escleroterapia e 35% 
com ligadura elastica. Algumas evidencias indicam que a ligadura elastica, em comparagao com a escleroterapia, esta 
associada a um numero menor de complicagoes relacionadas ao tratamento. Existem relatos de menores taxas de 
ressangramento e de melhora na sobrevida com a ligadura elastica. As hemorragias nao varicosas podem ser tratadas com 
hemostasia endoscopica atraves de injegoes de adrenalina, seguidas de terapia termica. A hemostasia permanente ocorre 
em quase 80 a 90% de pacientes. 

2. Sonda de Sengstaken-Blakemore: nas raras circunstancias em que a hemorragia nao for controlada por meios 
endoscopicos, pode-se utilizar a sonda de Sengstaken-Blakemore (SB) (Minnesota) com o cuidado de nao mante-la inflada 
por mais de 48 horas, devido ao alto risco de necrose tecidual. Inicialmente, infla-se o balao gastrico e, se a hemorragia 
nao cessar, infla-se o balao esofagico. A colocagao da sonda de SB e bastante util para o controle temporario do 
sangramento, possibilitando, dessa forma, a preparagao do paciente para o tratamento definitivo (p. ex., anastomose 
portossistemica intra-hepatica transjugular (TIPS) ou terapia endoscopica). 

3. Comunicagao portossistemica intra-hepatica transjugular: seu uso ideal e em pacientes cirroticos classe B ou C de 
Child-Pugh. A TIPS pode ser uma ponte para o transplante de figado. As taxas de ressangramento sao mais baixas com a 
TIPS em comparagao a escleroterapia ou a ligadura elastica. A TIPS esta associada a um aumento na ocorrencia de 
encefalopatia hepatica, embora nao tenha diferenga na sobrevida total. O ressangramento depois da TIPS podera ocorrer se 
houver trombose na comunicagao. 

Tratamento cirurgico da hemorragia digestiva alta 

1. Derivagoes cirurgicas: pacientes enquadrados na classe A de Child-Pugh sao candidatos a descompressao cirurgica (p. 
ex., derivagao esplenorrenal distal), considerando-se que a probabilidade de oclusao da TIPS depois de dois anos supera 
os seus beneficios potenciais. 

2. Exploragao cirurgica: de maneira geral, reserva-se a exploragao cirurgica para os casos de hemorragia digestiva alta em 
que nao se consegue fazer o tratamento endoscopico. Dependendo da origem da hemorragia, os procedimentos podem 
incluir ligadura do vaso sangrante ou ressecgao da lesao e/ou ainda procedimentos de redugao acida (p. ex., vagotomia) 
para evitar a formagao futura de ulceras. O transplante e o ultimo recurso, embora raramente seja utilizado como 
procedimento de emergencia em pacientes com hemorragia consequente a varizes das classes B e C de Child-Pugh. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CUNICO 

Ver tambem Caso 4 (Monitoriza 5 ao hemodinamica), Caso 5 (Medicamentos vasoativos e 

farmacologia), Caso 33 (DisfunQao de multiplos orgaos) e Caso 41 (Hemorragia e coagulopatia). 
_ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

21.1 Um etilista com 55 anos de idade e historico de cirrose alcoolica chegou a emergencia vomitando grande quantidade de 

sangue, hipotenso (PA 88/50 mmHg), taquicardico (frequencia cardlaca [FC] de 115 bpm) e comsatura?ao arterial de 0 2 de 

95%. O paciente foi intubado, reanimado e levado a endoscopia. Qual das modalidades terapeuticas abaixo apresenta a 

taxa mais elevada de ressangramento por varizes sangrantes apos o tratamento endoscopico inicial? 

A. Apenas escleroterapia 

B. Apenas ligadura elastica 

C. Escleroterapia e ligadura elastica D. TIPS 

E. DerivaQao portossistemica cirurgica 21.2 Um homem com 60 anos de idade e historico de ulcera antral por H. pylori, 
que foi tratada com terapia triplice ha cinco semanas, chega a clinica para acompanhamento. O paciente afirma que sua 
condicao clinica melhorou e continua tomando omeprazol para sintomas de DRGE (tomou a ultima dose pela manha). 
Qual e o teste laboratorial mais adequado para co nl irmar a erradica?ao do H. pylori neste paciente? 

A. Repetir a endoscopia comexame histologico B. Dosar anti-IgG contra //.pylori 

C. Realizar teste de ureia na respira?ao, o mais rapidamente possivel D. Fazer um teste para verificar a presen^a de um 
organismo semelhante a Campylobacter 

E. Interromper a administracao de omeprazol por uma semana antes do teste de ureia na respiracao 21.3 Uma mulher 
cirrotica com 65 anos de idade foi encaminhada para a emergencia com hematemese de inicio subito e redu 9 §o de 
sensorio. A paciente esta hipotensa, taquicardica e vomitando sangue. Depois da intuba^ao e da ressuscita 9 §o volemica, e 
levada para a endoscopia, emque foram observadas multiplas varicosidades grandes na jun 9 §o GE. O gastrenterologista 
fez varias tentativas para cessar o sangramento, incluindo infusao de octreotide e vasopressina, ligadura elastica, 
escleroterapia e insercao de uma sonda de Sengstaken-Blakemore, sendo que todas as alternativas diminuiram, mas nao 
interromperam a hemorragia. Os exames laboratoriais revelaram o seguinte: Hb de 5,8 g/dL, contagem de plaquetas de 
90.000/mm 3 ; INR de 2,8; TGO/TGP (AST/ALT) de 86/90 Ul/litro, albumina de 1,8 gklL; bilirrubina total de 2,1 mg/dL; 
ureia/creatinina de 172/2,6 mgkIL. Apos receber 8 U de CHAD, 6 U de PFC e 10 bolsas de plaquetas, a paciente 
permanece no limiar hipotensivo (95/60 mmHg) e segue sangrando. Qual deve ser a proxima interven 9 ao? 

A. Tentar a coloca 9 §o de outra sonda de SB 

B. Continuar a ressuscita 9 §o volemica e as transfusoes C. TIPS 

D. Transplante de figado 

E. Deriva 9 §o esplenorrenal distal (de Warren) 



RESPOSTAS 

21.1 A. Varios estudos randomizados compararama escleroterapia isolada coma escleroterapia associada a ligadura elastica 
e com ligadura elastica isolada. Metanalises sugerem que as taxas de ressangramento sao mais elevadas em pacientes 
submetidos apenas a escleroterapia (principalmente pacientes com varizes de grande porte). Nao ha nenhum beneficio 
adicional em rela?ao ao ressangramento nos casos em que a ligadura elastica for acompanhada de escleroterapia versus a 
ligadura elastica isolada. Por essa razao, a ligadura elastica e a modalidade endoscopica preferida, com 35% de chances 
de ressangramento. A TIPS e mais eficaz do que a terapia endoscopica com taxas de ressangramento menores do que a 
ligadura elastica e a escleroterapia. Embora estejam associadas a taxas baixas de ressangramento, as deriva 5 oes 
portossistemicas cirurgicas apresentam alta taxa de mortalidade associada ao procedimento. 

21.2 E. Embora esteja ha mais de quatro semanas fazendo tratamento para II. pylori, este paciente continua a tomar IBP, o que 
podera produzir resultados falso-negativos. O paciente deve ser orientado a interromper o uso de omeprazol durante uma 
semana e, a seguir, retornar a clinica para fazer um teste de ureia na respira?ao para confirmar a erradica?ao da infec?ao. 

21.3 C. A TIPS e a melhor op?ao para esta paciente que foi identificada como cirrotica classe C de Child-Pugh. Entre as 
outras intcrvcncocs, a opcao (A) e incorreta, tendo em vista que se trata de uma medida temporaria. A alternativa (B) esta 
incorreta porque, provavehnente, a paciente esteja desenvolvendo uma coagulopatia de consumo e progredindo para 
coagula?ao intravascular disseminada (CIVD). A op?ao (D) nao e uma boa escolha, porque e pouco provavel que a 
paciente encontre um doador de figado em uma situa£ao aguda e a alternativa (E) nao esta correta considerando que as 
deriva?6es de Warren sao indicadas apenas nos casos de pacientes cirroticos classe A de Child-Pugh. 



DICAS CLINICAS 


► A incidence de hemorragia digestiva alta e de aproximadamente 170/100.000 pacientes por ano, sendo maior do que a incidence de hemorragia digestiva baixa. 


► A taxa de mortalidade da hemorragia digestiva alta varia entre 5 e 10%. 


► As prioridades no manejo da hemorragia digestiva alta incluem a obtengao de via aerea, a ressuscitagao volemica e a endoscopia alta precoce. 


► A maior parte dos casos de hemorragia digestiva alta tern origem em ulceragoes gastroduodenais, sendo que a maioria pode ser tratada por endoscopia. 


► A forma mais indicada para tratar hemorragia por varizes e por meio de tecnicas endoscopicas, tendo a TIPS como alternativa. As derivagoes cirurgicas perderam espago 
nos quadras agudos e a TIPS e uma ponte viavel ate o transplante de figado. 
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Uma mulher com 26 anos de idade foi levada a emergencia apos ter sido encontrada em casa vomitando 
e em estado letargico por sua colega de apartamento, que estivera viajando a negocios e nao via a 
paciente ha urn dia e meio. No momento do exame ffsico, a paciente parecia letargica e levemente 
icterica. 0 hemograma completo estava dentro dos limites da normalidade. 0 nivel serico das 
transaminases hepaticas sao os seguintes: transaminase glutamico-piruvica (TGP) de 2.500 UI/L e 
transaminase glutamico-oxalacetica (TGO) de 3.100 UI/L. A glicemia era de 50 mg/dL e a bilirrubina total 
de 2,8 mg/dL. O tempo de protrombina (TP) era de 45 segundos (INR = 4), o nivel de creatinina, de 2,6 
mg/dL, e o pH arterial, de 7,35. A concentragao serica de paracetamol era de 120 mcg/mL (o valor normal 
e inferior a 50 mcg/mL). Foi introduzida uma sonda nasogastrica (SNG) na emergencia e realizada uma 
lavagem gastrica com evacuagao do conteudo gastrico. Foi iniciado tratamento com carvao ativado na 
emergencia; em seguida, a paciente foi transferida para a UTI. 

► Qual e a proxima etapa do tratamento? 

► Quais sao as complicagoes associadas a este processo? 

► Quais sao as outras opgoes de tratamento alem dos medicamentos e das medidas de suporte? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 22 



Insuficiencia hepatica aguda 



Resumo: uma mulher com 26 anos de idade foi levada para o hospital vomitando e em estado letargico. Os exames 
laboratoriais demonstram eleva£ao acentuada das transaminases, das bilirrubinas e da creatinina. A glicemia e o pH arterial 
sao baixos. O nivel serico de paracetamol e elevado. O tratamento comlavagem gastrica e carvao ativado ja havia sido feito 
antes da chegada da paciente na UTI. Este quadro e consistente com intoxica^ao aguda por paracetamol. 


• Proximo passo: administra 5 ao terapeutica de N-acetilcisteina (NAC). A NAC pode ser misturada com alguma bebida 
carbonada para melhorar a tolerancia. A dose inicial e de 140 mg/kg seguida de 70 mg/kg, em intervalos de quatro 
horas, por 17 doses, ou ate o INR diminuir para menos de 1,5. Se a paciente nao tolerar a administra 5 ao oral, a 
alternativa e aplicar a NAC por via intravenosa. 


• Complicates: as possiveis complica 5 oes da insuficiencia hepatica aguda incluem edema cerebral, infecQoes 
(bacterianas e fungicas), lesao renal aguda (LRA), hiperdinamismo, coagulopatia e complica 5 oes hemorragicas. 


• Tratamentos alem de medicares e medidas de suporte: pacientes com insuficiencia hepatica aguda grave 
eventualmente necessitam de transplante de figado. Algumas experiencias limitadas mostraram que dispositivos 
acelulares de suporte hepatico ou de dispositivos bioartificiais de suporte hepatico pode ser aplicado em carater 
temporario, como medida de suporte durante a recuperacao hepatica. Os dispositivos hepaticos bioartificiais tambern 
funcionam como ponte ate o transplante de figado. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Aprender a realizar a avalianao inicial e diagnosticar a insuficiencia hepatica aguda. 

2. Conhecer as causas de insuficiencia hepatica aguda. 

3. Assimilar o manejo da insuficiencia hepatica aguda. 

4. Saber identificar pacientes com insuficiencia hepatica aguda que necessitamde encaminhamento para transplante de figado. 

Consideragoes 

Esta apresenta?ao clinica sugere fortemente o diagnostico de insuficiencia hepatica aguda provocada por doses excessivas de 
paracetamol. No entanto, como as circunstancias deste tipo de overdose sao incertas, a avalianao inicial deve incluir tambern 
uma varredura toxicologica para verificar a presen^a de causas relacionadas a outros medicamentos e ao uso de drogas 
ilicitas, bem como uma varredura para hepatite, especiahnente viral. Alem disso, e necessario obter imagens e culturas de 
sangue para excluir a hipotese de sepse como causa potencial da sindrome da disfimnao de multiplos orgaos (SDMO). 
Levando-se em consideranao que a ingestao nao foi presenciada, e extremamente dificil determinar o momento exato da 
overdose de paracetamol. Portanto, a lavagem gastrica e a terapia com carvao ativado sao as medidas imediatas mais 
adequadas e que ja foramtomadas na emergencia. Nesse caso especifico, a administranao de NAC e vital para minimizar a 
toxicidade hepatica, sendo que essa medida devera ser iniciada o quanto antes na emergencia e prosseguir na UTI. A admissao 
na UTI e importante para possibilitar as observances de rotina, tendo em vista a presen^a de condinoes como alteranao do 
sensorio, LRA e acidose metabolica, sugerindo que a toxicidade e muito grave. A letargia inicial da paciente indica a 
necessidade de urn exame neurologico detalhado em adi^ao a realizanao de TC de cranio. A apresentanao neurologica e 
compativel com encefalopatia grau 2, o que torna a paciente potencial candidata a transferencia para urn centro de transplante 
de figado. Embora, nos Estados Unidos, a insuficiencia hepatica aguda induzida pelo paracetamol seja a causa mais comum de 
insuficiencia hepatica, a sobrevida documentada e razoavehnente satisfatoria e varia de 78 a 80%, sendo superior a 80% nas 
situandes emque for possivel administrar a NAC dentro de 12 horas apos a ingestao. 



ABORDAGEM A 



Insuficiencia hepatica aguda 



DEFINI0ES 

INSUFICIENCIA HEPATICA AGUDA: caracteriza-se pela deteriora 9 ao da funcao sintetica hepatica, o que e estabelecido 
pela presenQa de coagulopatia e encefalopatia hepatica em urn periodo de menos de 2 a 3 meses apos o inicio do quadro, na 
ausencia de doen^a hepatica previa. 

GRADUAQAO DE ENCEFALOPATIA HEPATICA: o sistema de gradua?ao de West Haven baseia-se no nivel de 
autonomia alterada, no nivel de consciencia, na funcao intelectual e no comportamento. 

• GRAU 1: tempo curto de atencao, euforia e ansiedade, alteracao no desempenho para fazer opcracoes simples de 
adi^ao e subtra^ao, alteracao minima no nivel de consciencia. 

• GRAU 2: letargia ou apatia, desorienta^ao em rela?ao ao tempo e ao local, alteracao sutil na personalidade, 
comportamento inadequado, asterixis. 

• GRAU 3: sonolencia ou estado de semiestupor, porem com respostas a estimulos verbais; confusao acentuada e 
desorientaQao. 

• GRAU 4: comatoso e nao responsivo a estimulos verbais oudolorosos; decorticaQao oupostura emdescerebraQao. 

N-ACETILCISTEINA: a NAC ajuda a eliminar o metabolito toxico do paracetamol, a imina N-acetil-p-benzoquinona 
(NAPQI, do ingles N-acetyl-p -benzoquinone inline). O ideal e administrar a NAC dentro de 8 a 10 horas apos a ingestao 
toxica, o que protege contra lesoes renais e hepaticas induzidas pela NAPQI. Comprovadamente, a administraQao de NAC 
reduz a lesao hepatica induzida pelo excesso de paracetamol, mesmo quando administrada ate 16 horas apos a ingestao. A 
dose recomendada e de 140 mg/Kg diluida em solu 9 §o oral como dose de ataque, seguida de doses orais de 70 mgTcg a cada 
quatro horas ate o total de 17 doses. Empacientes que nao tolerama ingestao oral, a alternativa e a administrate intravenosa 
de NAC com uma dose inicial de 150 mg/kg diluida em soro glicosado (SG) a 5% durante 15 minutos, seguida de uma 
manuten^ao de 50 mg/kg por 4 horas e, a seguir, uma infusao de 100 mg/kg durante as proximas 16 horas. 

SISTEMAS DE SUPORTE HEPATICO: os dispositivos de suporte hepatico sao classificados como sistemas acelulares, 
que utilizam dialise com albumina, ou sistemas de suporte com figado bioartificial (FBA). O sistema acelular mais comum e 
o MARS (do ingles molecular absorbent recirculating system). Comprovadamente, o MARS melhora o estado hemodinamico 
e a encefalopatia, reduz a pressao intracraniana (PIC) e diminui o nivel serico de bilirrubina e de creatinina. Os sistemas de 
suporte com FBA sao sistemas circulatorios extracorporeos que utilizam o conceito da hemodialise venovenosa, em que o 
sangue do paciente circula por um biorreator com celulas. Os biorreatores sao carregados com hepatocitos humanos 
modificados ou com hepatocitos porcinos. Basicamente, a aplica 9 ao do FBApermite que a fun 9 ao hepatica de filtragem seja 
mantida temporariamente, assim como as Husoes biossinteticas. Tern se mostrado que o FBA melhora a sobrevida aos 30 dias 
empacientes cominsuficiencia hepatica aguda. 

CRITERIOS DO KING’S COLLEGE HOSPITAL (KCH): sao os criterios aplicados mais amplamente na sele 9 §o de 
pacientes cominsuficiencia hepatica aguda para transplante de figado. 

Os criterios do KCH para insuficiencia hepatica induzida por paracetamol sao os seguintes: 

1. pH inferior a 7,30 apos a ressuscita 9 §o volemica, independentemente do grau da encefalopatia. 

2. TP acima de 100 segundos e creatinina superior a 3,4 mg/dl empacientes com encefalopatia grau III ouIV 

Alguns especialistas propuseram uma modifica 9 ao que inclui niveis de lactato acima de 3,5 mmol/L apos a ressuscita 9 ao 
volemica. Os pacientes com intoxica 9 ao pelo paracetamol que atendem os criterios do KCH apresentam mortalidade igual ou 
superior a 90% sem a realiza 9 §o do transplante de figado. Uma metanalise recente demonstrou que os criterios do KCH estao 
associados a sensibilidade de 69% e a especificidade de 92% para prever a ocorrencia de morte sem a realiza 9 ao do 
transplante. 

Os criterios do KCH sao diferentes para pacientes com insuficiencia hepatica aguda nao induzida pelo paracetamol e 
incluemo seguinte: TP superior a 100 segundos outres oumais entre os seguintes criterios: 

1. Idade inferior a 10 anos ou superior a 40 anos. 

2. Insuficiencia hepatica aguda causada por hepatite que nao seja causada pelos virus A, B ou C; pelo halotano; oupor rea 9 oes 
idiossincrasicas a medicamentos. 

3. Presen 9 a de ictericia por mais de uma semana antes do inicio da encefalopatia. 

4. TP superior a 50 segundos. 

5. Nivel serico de bilirrubina acima de 17,5 mg'dL. 

A insuficiencia hepatica aguda tern uma grande variedade de causas, incluindo toxinas, infec 9 oes virais, causas metabolicas, 
vasculares e autoimunes. As lesoes hepaticas agudas provocadas por esses mecanismos podem causar danos que poderao 



culminar em apoptose hepatocita e/ou necrose. Em geral, lesoes associadas a altera£6es na permeabilidade mitocondrial 
resultam em apoptose se os estoques de adenosina-trifosfato (ATP) forem preservados. Exemplos de apoptose sao a 
apresenta£ao aguda da doenga de Wilson e a sindrome de Reye. Quando altera^oes na permeabilidade mitocondrial ocorrem 
na presenca de exaustao da ATP celular, resultam em necrose celular. O sitio da lesao dentro da arquitetura do figado e 
importante para determinar o potencial de regenera?ao celular e a chance de recupera^ao. As celulas-tronco localizam-se na 
regiao do trato portal, sendo que o processo de regenera?ao depende da preserva^ao dessas celulas. Portanto, qualquer lesao 
na zona portal esta associada a urn potencial regenerativo mais baixo e a umpior prognostico. 



ABORDAGEM CLINICA 

Etiologias 

Lesoes induzidas por toxinas: o dano hepatico pelo paracetamol e o tipo mais comum de lesao induzida por toxinas. A 
lesao pode ocorrer com ingestao de 4 g/d, embora seja mais frequente com consumo superior a 10 g por dia. As enzimas 
do citocromo sao responsaveis pela metaboliza9ao do paracetamol no seu metabolite taxico, a NAPQI, cuja eliminacao se da 
pela conjuga^ao com a glutationa. A deple?ao de glutationa aumenta a suscetibilidade individual a lesao hepatica induzida 
pelo paracetamol. Geralmente, a lesao induzida pelo paracetamol se concentra nas zonas centrais, onde os tratos portais sao 
preservados. Emgeral, o potencial de recupera^ao e muito bom dependendo da arquitetura no sltio da lesao. 

Aincidencia de envenenamento por Amanita muscaria (urn tipo de cogumelo) e maior na Europa Oriental do que nos 
Estados Unidos. A especie Amanita e encontrada com mais frequencia na costa noroeste do Oceano Pacifico e com menor 
intensidade nas Montanhas Blue Ridge, Pennsylvania, New Jersey e Ohio. A maior parte dos cogumelos da especie Amanita 
floresce no periodo entre o final do verao e o inicio do inverno. Existem aproximadamente 5 mil especies de cogumelos, 
poremapenas 50 sao venenosas para os seres humanos. Tres especies de Amanita sao responsaveis por mais de 90 % de todas 
as fatalidades relacionadas a ingestao de cogumelos. De maneira geral, os pacientes com envenenamento apresentam vomitos, 
dor abdominal em colica e diarreia dentro de 10 a 12 horas apos a ingestao. Com frequencia, os achados laboratoriais e 
clinicos da lesao hepatica aguda nao se manifestam ate dois dias depois da ingestao. Aprimeira medida terapeutica e a sucq§o 
do conteudo duodenal para interromper a circula9ao enteropatica das amatoxinas. A administraQao de bicarbonate de sodio 
dentro de duas horas apos a ingestao pode ser extremamente util no processo de eliminacao urinaria da a-amanitina. A 
hemodialise ou a hemoperfusao com filtro de carvao sao bastante eficazes na remocao das amatoxinas circulantes. O 
prognostico geral de pacientes com envenenamento por Amanita nao e bom, pois alguns que se recuperam da lesao aguda 
evoluempara hepatite cronica e insuficiencia hepatica tardia. 

Insuficiencia hepatica aguda induzida por hepatite viral: a hepatite viral causada pelos virus da hepatite A, B e E pode 
produzir lesdes hepaticas agudas que, em geral, desaparecem espontaneamente. No entanto, um pequeno percentual desses 
pacientes pode desenvolver insuficiencia hepatica aguda. Nao ha comprovacao que os antivirais diminuam a incidencia de 
insuficiencia hepatica aguda associada a hepatite viral. Hepatite aguda associada a hepatite B e a de pior prognostico se o 
paciente for coinfectado pelo virus da hepatite D. A terapia antiviral e uma boa opcao para pacientes com insuficiencia 
hepatica aguda induzida pela hepatite B quando houver previsao de transplante de figado, pois ha reducao da recorrencia viral 
nos pacientes transplantados. 

Causas metabolicas de insuficiencia hepatica aguda: uma das causas metabolicas de insuficiencia hepatica aguda e o figado 
gorduroso agudo da gestacao. E uma doenca metabolica rara, na qual uma anormalidade metabolica no feto provoca lesoes 
hepaticas maternas. Esse quadro geralmente ocorre no terceiro trimestre da gestacao, sendo que algumas pacientes evoluem 
rapidamente para ictericia e insuficiencia hepatica. Em aproximadamente 50 % dos casos esse processo ocorre em conjunto 
com a pre-eclampsia. O parto e o tratamento de escolha na maioria das pacientes. Existem alguns relates que sugerem 
beneficio da plasmaferese nessa condi?ao. 

A doenca de Wilson e metabolica e pode apresentar-se com insuficiencia hepatica aguda causada pelo acumulo de cobre. 
Com frequencia, esses pacientes sao portadores de lesoes hepaticas cronicas antes do quadro agudo. A utiliza9ao do MARS 
temmostrado que algumas dessas lesoes agudas sao reversiveis. 

Causas vasculares de insuficiencia hepatica aguda: a obstru9ao aguda das veias hepaticas (Sindrome de Budd-Chiari) pode 
ser causada por estados de hipercoagulabilidade. Pacientes com esse quadro poderao beneficiar-se de procedimentos de 
descompressao venosa portal, como a comunica9ao portossistemica intra-hepatica transjugular (TIPS, do ingles transjugular 
intrahepatic portosystemic shunt) ou deriva9oes portocavais cirurgicas para reduzir lesao hepatica adicional. Isquemia e 
uma causa commn de lesao hepatica aguda conhecida como “choque hepatico”. Em geral, esse tipo de lesao esta associado a 
hipotensao grave e/ou prolongada que produz lesoes principalmente na zona centrilobular. O tratamento e a resolu9§o da 
condi9§o hemodinamica subjacente. 

Avaliagao de pacientes com insuficiencia hepatica aguda 

O reconhecimento imediato desse quadro e importante para melhorar o prognostico, pois a identifica9ao precoce permite 
perceber as causas, iniciar terapias especificas e antecipar a necessidade de transferencia para unidades especializadas no 
suporte desses pacientes e com capacidade para realiza9§o de transplante hepatico, quando indicado. O historico ajuda a 
identificar e determinar a ingestao de possiveis substancias e o momenta da ingestao. Alem disso, o historico de doen9as 
hepaticas ou de fatores de risco preexistentes facilita a determina9ao da cronicidade da lesao hepatica. Ao exame fisico, 
devem-se avaliar as dimensoes do figado e do ba90, assimeomo a presen9a ou ausencia de estigmas de hepatopatia cronica. O 
exame neurologico deve avaliar o tamanho a reatividade das pupilas, as respostas dos tendoes profundos, o sensorio e a 



cogni^ao. Os criterios de West Haven e a escala de coma de Glasgow (GCS, do ingles Glasgow coma score ) facilitam a 
quanti 11 cacao do exame neurologico. E imprescindivel ter sempre em mente que o estado neurologico podera se alterar de 
acordo com as mudangas na condi 9 §o do paciente. Portanto, as avalia^oes neurologicas devem ser repetidas com frequencia 
para se determinar a evolu 9 §o do quadro. Os exames laboratoriais devem ser feitos para determinar as causas possiveis, o 
painel metabolico, a coagula 9 §o, o hemograma completo e a tipagem sanguinea quando houver previsao da realiza 9 §o do 
transplante de figado. Os metodos de imagem avaliam as caracteristicas e as dimensoes do figado, o tamanho do ba 90 e a 
patencia da vasculatura hepatica. E importante otimizar o manejo dos pacientes com insuficiencia hepatica aguda com o 
envolvimento de uma equipe multidisciplinar, incluindo intensivistas, cirurgioes de transplante, hepatologistas e nefrologistas 
nos casos mais graves. 

Compiicagoes associadas a insuficiencia hepatica aguda 

Edema cerebral resultando em hipertensao intracraniana (HIC) e uma das complica 9 oes mais letais associadas a 
insuficiencia hepatica aguda. Os fatores de risco relacionados a esta complica 9 ao incluem encefalopatia grau 3 ou 4, nivel 
serico de amonia acima de 150 a 200 pM, progressao rapida da encefalopatia, superinfec 9 ao, necessidade de vasopressores e 
necessidade de terapia renal substitutiva. A HIC pode ser identificada pela TC ou pelo monitoramento da PIC. O 
monitoramento da PIC e a forma mais confiavel para identificar essa complica 9 ao, embora a coloca 9 §o de monitores nesses 
pacientes esteja associada a urn risco de 10 a 20% de complica 9 oes hemorragicas. Ahipotermia moderada (32 a 33 °C) e um 
tratamento efetivo para o controle da HIC. 

Problemas hemodinamicos sao observados com frequencia em pacientes com insuficiencia hepatica aguda. Em geral, ha 
eleva 9 §o do debito cardiaco (DC) e queda da resistencia vascular sistemica (RVS). Levando-se em conta que esse quadro se 
assemelha bastante a resposta septica, e importante excluir todas as causas infecciosas. Nesses pacientes, o suporte pressorico 
(PA) e imprescindivel para manter a perfusao cerebral, frequentemente coma utiliza 9 ao de vasopressores. 

Coagulopatia e comum nos pacientes com insuficiencia hepatica aguda. Recomenda-se a administra 9 ao intravenosa 
empirica de 10 mg de vitamina K, tendo em vista que a deficiencia subclinica desta vitamina pode contribuir para a 
coagulopatia. A transfusao profilatica de hemoderivados para corrigir a coagulopatia nao melhora o prognostico. Entretanto, 
recomenda-se a transfusao para corrigir o INR reduzindo-o para 1,5 para elevar a contagem plaquetaria acima de 50.000/mm 3 , 
se houver sangramento ativo ou antes de procedimentos invasivos. Recomenda-se o uso de crioprecipitados nas hemorragias 
com fibrinogenio abaixo de 100 mg/dL. O uso do fator recombinante Vila pode ser util quando os pacientes nao responderem 
as transfusoes de plasma fresco congelado (PFC). 

Lesao renal aguda (LRA) pode ocorrer nos casos de insuficiencia hepatica aguda. Os niveis de sodio urinario sao baixos 
em pacientes hipovolemicos e em pacientes com sindrome hepatorrenal. Neste grupo de pacientes, a avalia 9 §o da volemia 
com monitoriza 9 ao invasiva ou ecocardiografia e muito importante. Com frequencia, a terapia renal substitutiva e necessaria 
na LRA. Em geral, a hemofiltra 9 ao ou a hemodiafiltra 9 ao venovenosa continua e mais bem tolerada do que a dialise 
intermitente. 

As infec9oes sao frequentes nos pacientes com insuficiencia hepatica aguda, sendo a principal causa de obito nessa 
popula 9 §o. Acredita-se que esses pacientes tenham altera 9 §o funcional das celulas de Kuppfer e da elimina 9 ao de bacterias 
intestinais e de produtos bacterianos, o que os torna mais suscetiveis a infec 9 des bacterianas e fungicas. Embora alguns grupos 
acreditemque seja necessario administrar antibioticos profilaticos de amplo espectro em pacientes com insuficiencia hepatica 
aguda, isto nao parece influenciar a sobrevida. Os medicos devem permanecer atentos para a eventualidade de possiveis 
infec 9 oes, e o limiar para tratamento deve ser muito baixo. 

Catabolismo e problemas nutricionais sao problemas comuns nessa popula 9 §o de pacientes. Anutr^ao oral e aconselhavel 
ate que se desenvolva encefalopatia graus 2 e 3. As metas caloricas devem permanecer entre 25 a 30 kcal/kg. Recomenda-se 
iniciar a nutri 9 ao enteral ou parenteral a partir do momenta em que a ingesta oral nao for mais viavel. A ingesta proteica deve 
limitar-se a 1 g/kg/d para minimizar a produ 9 §o excessiva de amonia. A suplementa 9 ao com glutamina deve ser evitada, 
porque, aparentemente, contribui para a superprodu 9 §o de amonia e para o agravamento do edema cerebral. 



TRANSPLANTE DE FIGADO 


Os pacientes com insuficiencia hepatica aguda que nao se recuperarem, independentemente do manejo clinico e do suporte 
adequado, devem ser encaminhados o quanto antes para que se avalie a possibilidade de transplante de figado. Os criterios do 
KCH geralmente sao os mais indicados para a sele^ao dos pacientes para o transplante. De maneira geral, o resultado a 
longo prazo do transplante em decorrencia de insuficiencia hepatica aguda nao e tao satisfatorio como o resultado do 
transplante de figado para doen$as hepaticas cronicas. Os relatos de sobrevida do enxerto apos urn, tres e cinco anos sao de 
63%, 58% e 56%, respectivamente. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambem Caso 3 (Escores e prognosticos dos pacientes), Caso 30 (Reduce) do Sensorio), Caso 

33 (DisfunQao de multiplos orgaos) e Caso 41 (Hemorragia e coagulopatia). 
___ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

22.1 Qual das afirmaQoes abaixo sobre insuficiencia hepatica aguda induzida por paracetamol e a mais precisa? 

A. Arecupera?ao/sobrevida e inferior a 30% 

B. Os hepatocitos na zona portal sao os mais afetados C. E a segunda causa mais comum de insuficiencia hepatica aguda 
nos Estados Unidos, atras apenas da ingestao de Amanita 

D. A terapia a base de NAC nao produz nenhum beneficio nas situa 9 oes em que for aplicada com atraso de mais de quatro 
horas apos a ingestao E. Individuos com deple 9 §o de glutationa tern maior suscetibilidade a toxicidade 22.2 Uma mulher 
com 32 anos de idade apresenta insuficiencia hepatica aguda induzida por Amanita, cuja encefalopatia evoluiu de grau 1 
para grau 3 durante o curso de seis horas na UTI. A paciente e intubada para prote 9 §o das vias aereas. Qual e, entre as 
seguintes alternativas, a conduta mais adequada? 

A. Iniciar a hemodialise para eliminar amatoxinas B. Fazer uma TC de cranio 

C. Transferir a paciente para urn centro de transplante de figado D. Iniciar antibioticoterapia de amplo espectro 

E. Iniciar vasopressores, para elevar a pressao de perfusao cerebral. 

22.3 Um homem com 28 anos de idade desenvolve insuficiencia hepatica aguda fulminante apos a ingestao acidental de 

Amanita. O paciente esta tratando coagulopatia e insuficiencia respiratoria, com necessidade de ventila 9 ao mecanica (VM). 

No segundo dia na ETTI, a enfermeira alertou sobre a ocorrencia de uma pequena altera 9 §o na resposta motora no lado 

esquerdo e uma redu 9 ao nas rea 9 oes pupilares a luz no olho direito. Qual e, entre as seguintes alternativas, o manejo mais 

adequado neste momento? 

A. Alterar os parametros ventilatorios para manter a pressao parcial arterial de gas carbonico (PaC0 2 ) em 35 mmHg B. 
Colocar um dreno de ventriculostomia 

C. Realizar uma TC de cranio 

D. Encaminhar o paciente para transplante hepatico E. Encaminhar o paciente para tratamento com suporte hepatico 
bioartificial 



RESPOSTAS 

22.1 E. A deplegao de glutationa pode aumentar a suscetibilidade a toxicidade por paracetamol. Observa-se esse fato em 
pacientes em jejum e em pacientes com uso cronico de alcool. O paracetamol provoca lesoes predominantemente nos 
hepatocitos da zona centrilobular preservando as celulas das zonas periportais. Com base nessa distribuigao, as celulas- 
tronco sao menos afetadas, resultando em um grande potencial para recuperagao. A expectativa de sobrevida e superior a 
80% na intoxicagao pelo paracetamol. Comprovadamente, a administragao de NAC melhora a recuperagao hepatica, caso 
seja feita no maximo ate 16 horas depois da ingestao de paracetamol. 

22.2 B. No caso dessa paciente com progressao rapida da encefalopatia, a HIC secundaria a edema cerebral progressive e a 
maior preocupagao. A realizagao imediata da TC de cranio permite avaliar as condigoes do cerebro. Como alternativa, 
pode-se colocar um monitor de PIC, embora o risco de hemorragia desta abordagem varie de 10 a 20%. Em ultima analise, 
essa paciente podera ser encaminhada para umpossivel transplante hepatico, embora, antes disso, seja necessario tratar a 
elevagao da PIC. 

22.3 C. Esse paciente com insuficiencia hepatica aguda fulminante apresenta efeito de massa no hemisferio cerebral direito. 
Provavelmente, o efeito de massa e secundario a hemorragia intracerebral pela coagulopatia causada por insuficiencia 
hepatica. O edema cerebral que esta provocando a HIC pode tambem ser a causa dessas alteragoes neurologicas. No 
entanto, provavelmente, as alteragoes cerebrais induzidas pelo edema nao se limitem ao hemisferio direito. Embora seja 
bastante util como mensuragao direta da PIC, a drenagem feita por ventriculostomia tambem podera provocar complicagdes 
hemorragicas e nao deve ser aplicada ate a exclusao pela TC de uma lesao com efeito de massa. O quadro hepatico 
avangado do paciente justifica o transplante de figado ou o suporte por um FBA. Entretanto, essas opgoes nao deverao ser 
aplicadas antes da abordagem dos novos achados neurologicos. 



DICAS CLINICAS 


► A ingestao cronica de alcool estimula a atividade do citocromo CYP-2E1, inibindo a sintese da glutationa e possivelmente aumentando a toxicidade pelo paracetamol. 


► A sobrevida em um, tres e cinco anos apos o transplante de figado por insuficiencia hepatica aguda e 10 a 20% menor do que a sobrevida apos o transplante de 
figado como tratamento de hepatopatias cronicas. 


► 0 MARS e o FBA sao metodos uteis para o suporte de pacientes durante o perbdo de recuperagao hepatica, sendo que esses dispositivos podem ser usados como 
pontes para o transplante de figado. 


► Na intoxicagao pelo paracetamol, a administragao de NAC ajuda a eliminar o metabolito toxico do paracetamol. 0 ideal e administrar a NAC dentro de 8 a 10 horas apos 
a ingestao, porque protege contra lesoes hepaticas e renais induzidas por esse metabolito toxico. 
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CASO 23 


Uma mulher com 57 anos de idade e historia de diabetes melito (DM) tipo 2 e hipertensao foi internada 
na unidade de terapia intensiva (UTI) para tratamento de sepse urinaria ha 3 dias. A paciente pesa 63 kg, 
e os exames laboratoriais revelaram uma elevagao no nivel serico de creatinina de 1,0 mg/dL para 2,1 
mg/dL. Os eletrolitos sericos estao dentro dos limites da normalidade. 0 debito urinario nas ultimas 24 
horas (segundo dia) foi de apenas 650 mL, ou seja, significativamente menor do que nas 24 horas previas 
(primeiro dia de internagao), que foi de 1100 mL. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Quais sao os proximos passos na avaliagao e tratamento dessa paciente? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 23 



Lesaorenalaguda 



Resumo: uma mulher com 57 anos de idade esta na UTI tratando uma sepse urinaria. No terceiro dia de hospital izacao, 
observou-se uma queda significativa no debito urinario e o nivel serico de creatinina aumentou de 1,0 para 2,1 mg/dL. 


• Diagnostico mais provavel: lesao renal aguda (LRA), pois a creatinina serica duplicou e houve queda do debito 
urinario. 


• Proximo passo: iniciar imediatamente o tratamento suportivo (administra 5 ao de liquidos, antibioticoterapia, uso de 
vasopressores e diureticos) e solicitar os seguintes exames: hemograma completo, bioquimica serica, exame qualitative 
de urina (EQU), hemoculturas e urocultura. Consultar a nefrologia para a possibilidade de terapia renal substitutiva 
(TRS). 



ANALISE 

Objetivos 

1. Familiarizar-se como diagnostico, estadiamento e tratamento da LRA. 

2. Listar as causas de LRA empacientes criticos. 

3. Conhecer as indica 5 oes emergenciais de TRS. 

Consideragdes 

A historia da paciente indica sepse causada por infec?ao aguda do trato urinario, a qual, por si so, e uma condi^ao com 
potencial risco de vida. No terceiro dia de hospitaliza£ao, a paciente teve um aumento significativo nos marcadores de fun?ao 
renal, redu?ao no debito urinario e eleva?ao abrupta da creatinina. Esses marcadores indicam comprometimento da fun^ao 
renal e a necessidade de investiga$ao etiologica imediata com o seu respectivo tratamento. O declinio inicial da fiu^ao renal 
podera ser revertido como tratamento. No entanto, a causa subjacente da disfiu^ao renal precisa ser abordada, de modo que, 
ao final, haja recuperacao da homeostase normal. Provavelmente, com tratamento adequado, a fun 5 ao renal sera normalizada, 
embora exista a possibilidade de possa ocorrer descompensa 5 ao firtura com necessidade de TRS para garantir a 
sobrevivencia da paciente. 



ABORDAGEM A 



Lesaorenalaguda 



DEFINI0ES 

OLIGURIA: rcducao do debito urinario (< 0,5 mL/kg/h). 

ANURIA: ausencia de debito urinario por mais de 24 horas; geralmente, esta condi?ao e irreversivel. 

TERAPIA RENAL SUBSTITUTTVA: hemodialise/hemofiltraQao sao as unicas terapias para LRA aprovadas pelo Food and 
Drug Administration (FDA). 

DOENCA RENAL CRONICA: falha irreversivel na homeostase do sistema de filtra 5 ao renal. 

SINDROME DA RESPOSTA INFLAMATORIA SISTEMICA (SIRS): a SIRS engloba temperatura corporal anormal 
(acima de 38 °C ou abaixo de 36 °C), frequencia cardiaca (FC) acima de 90 batimentos por minuto (bpm), respira 9 §o acima 
de 20 inspira^oes por minuto (ipm) (ou pressao parcial arterial de gas carbonico [PaC02] abaixo de 32 mmHg) e altera^ao na 
contagemde leucocitos (> 12 x 103/mm3; < 4 x 103/mm3; ou> 10% de formas jovens). 

SEPSE: a SIRS como uma fonte de infeccao identificada ou fortemente suspeita. 

CHOQUE SEPTICO: condi 9 ao na qual se aplicam os criterios de sepse associados a uma pressao arterial (PA) baixa 
(pressao arterial sistolica [PAS] < 90 mmHg). 

UROSEPSE: sepse causada por infec 9 ao do trato urinario (ITU) e/ou dos orgaos genitais masculinos (p. ex., prostata). 



ABORDAGEM CLINICA 

A LRA substituiu o termo insuficiencia renal aguda (IRA). Existe atualmente urn consenso de que ha um espectro de doenca 
que se estende desde formas menos graves ate lesdes mais avangadas. A significancia dessa doenca e bastante expressiva, 
afetando ate 200 mil pessoas por ano nos Estados Unidos, com prevalencia de casos adquiridos nos hospitais de 7,1%. Ha 
fortes evidencias de que a sepse e o choque septico sejam as causas mais importantes de LRA em pacientes criticos, 
sendo responsaveis por 50% ou mais dos casos de LRA em pacientes internados na UTI. Atualmente, admite-se que a LRA 
seja um fator de risco independente de mortalidade, sendo que modelos experimentais sugerem que essa condicao esteja 
associada a suprarregula£ao da liberai^ao de mediadores i nf lamatorios sistemicos. 

A LRA e um diagnostico clinico caracterizado por reduQao funcional rapida, resultando em incapacidade de manter os 
equilibrios hidroeletrolitico e acidobasico. O diagnostico da LRA se baseia na mensura 5 ao do debito urinario em um 
determinado periodo de tempo e na eleva?ao dos biomarcadores especificos da fun?ao renal, sendo que o nivel serico de 
creatinina e o mais comum. Especificamente, define-se LRA nas situa£6es em que um entre os seguintes criterios for 
atendido: 


• Eleva?ao da creatinina serica (CrS) > 0,3 mg/dl denbo de 48 horas. 


• Eleva^ao aguda da creatinina serica >1,5 vezes emrela^ao ao valor de referencia. ( Nota : a referenda da CrS deve ser 
o valor mais baixo registrado nos tres meses anteriores ao evento atual). 


• Debito urinario < 0,5 mLAg/hpor mais de seis horas consecutivas. 

A determina?ao do estagio da LRA e muito util a beira do leito, pois a LRA apresenta um amplo especbo de gravidade. A 
identifica 5 ao dessa gravidade e extremamente util na selccao do melhor tratamento (Quadro 23.1). 





Estagio/Criterios 



Criterios CrS 



Criterios para Debito Urinario 


1 (Risco) 

CrS x 1,5 em relagao a CrS de reference 

< 0,5 mL/kg/h por > 6 horas 

2 (Lesao [/njury]) 

CrS x 2 em relagao a CrS de reference 

< 0,5 mL/kg/h por > 12 horas 

3 (Insuficiencia [Failure]) 

CrS x 2 em relagao a CrS de referenda ou CrS > 4 mg/dL com elevagao aguda > 0,5 
mg/dL 

< 0,3 mL/kg/h por > 24 horas ou anuria x 12 
horas 

4 Perda (Loss) 

Perda total da fungao renal por mais de quatro semanas 


5 Estagio final (Fnd-stage 
kidney) 

Doenga renal em estagio final (ausencia da fungao renal superior a tres meses) 



CrS, creatinina serica. 

Embora, atualmente, o debito urinario e a creatinina sejam os melhores biomarcadores para LRA, eles nao sao ideais, 
pois a lesao renal antecede a alteragao desses valores. Portanto, a confianga excessiva nesses marcadores podera retardar a 
identificagao da doenga. Esse fato disparou a busca por biomarcadores que permitam agilizar o diagnostico das lesdes renais 
e antecipar o tratamento. Atualmente, varios biomarcadores novos estao em fase de investigagao, incluindo a gelatinase 
neutrofilica associada a lipocalina (GNAL), a molecula de lesao renal-1 (KIM-1, do ingles kidney injury molecule-1), a 
interleucina-18 (IL-18) e a cistatina C. Esses biomarcadores sao bastante promissores como ferramentas para detecgao 
precoce de LRA. 

Manejo 

O primeiro passo no manejo da LRA e identificar os pacientes com maior risco de desenvolve-la. Isso inclui pacientes com 
idade acima de 75 anos, portadores de doenga renal cronica (DRC) ou taxa de filtragao glomerular (TFG) < 60 
mL/min/l,73m2, de insuficiencia cardiaca, de doenga vascular periferica, de DM e de condigoes que exijam a 
administragao de medicares nefrotoxicas. Condigoes medicas que aumentam o risco de LRA incluem ingesta reduzida 
de liquidos ou perdas liquidas intensas (desidratagao), obstrugao ou infecgoes do trato urinario, sepse, mioglobinuria e 
ingestao recente de drogas. 

O EQU pode dar informagoes uteis para determinar a causa de LRA. Proteinuria significativa (+3 ou +4) sugere a presenga 
de doenga glomerular intrlnseca. Hematuria emassociagao com proteinuria pode indicar doenga glomerular. A hematuria pode 
indicar tambem a presenga de tumor no trato urinario inferior. A mioglobinuria produz reagdes positivas nas fitas reagentes 
sem tragos de eritrocitos na urina. A presenga de mais de cinco leucocitos por campo em pacientes com LRA sugere a 
presenga de infecgao, neifite intersticial aguda (NIA) ou glomeruloneifite. A microscopia urinaria tambem fornece 
informagoes uteis sobre as causas de LRA. Os cristais na urina sao identificados em pacientes com intoxicagao pelo glicol, 
sindrome de lise tumoral ou exposigao a medicamentos (sulfonamidas, aciclovir e triametereno). Outros exames diagnosticos 
aplicaveis aos pacientes com LRA incluem osmolalidade urinaria, relagao entre a creatinina urinaria e a creatinina plasmatica, 
relagao entre a ureia urinaria e a ureia plasmatica, sodio urinario, excregao ifacionada de sodio (EF Na ), excregao ifacionada 
de ureia (EF^^), eliminagao da agua livre e eliminagao da creatinina. Pacientes em estagio pre-renal podem apresentar um 
aumento na reabsorgao da ureia e do sodio urinarios e, consequentemente, apresentar baixos niveis de EF Na e de EF ureia . 
Pacientes com LRA causada pela sindrome hepatorrenal temnivel extremamente baixo de sodio urinario (< 10 mmol/L). 

A ultrassonografia (US) e a modalidade diagnostica mais util para avaliar obstrugao do trato urinario superior. O 
reconhecimento da ausencia de hidronefrose em pacientes hipovolemicos com obstrugao do trato urinario e da mais alta 
relevancia. Portanto, pacientes comsuspeita de uropatia obstrutiva devemter o exame repetido apos a reposigao volemica. 

A LRA e um di slurbio potencialmente reversivel quando tratado em tempo habil e de forma adequada. A identificagao 
precoce e importante e pode aumentar as chances de recuperagao total da fungao renal. As medidas de suporte devem ser 
otimizadas e incluem a hidratagao adequada, a administragao de vasopressores e/ou inotropicos e o tratamento da doenga de 
base, em particular a sepse. Amensuragao precisa de toda a ingesta (oral, intravenosa e aplicagoes embolus), assimcomo das 
perdas (diurese, vomitos, etc.) permitem que o medico faga uma avaliagao mais completa e precisa da volemia do paciente. 
Para tanto, e necessario o uso de uma sonda vesical de demora para a mensuragao precisa do debito urinario. Todas as 
medicagoes administradas devem ser investigadas para verificar o potencial de efeitos nefrotoxicos e a conveniencia de 
interromper o tratamento. Evitar a aplicagao de contraste radiografico intravenoso ajuda a prevenir lesao renal futura. 

As indicagdes aceitas para TRS incluem acidemia profunda, desequilibrios eletroliticos (p. ex., hipercaliemia), ingestao 
ou sobrecarga idiopatica de toxinas e metabolitos, sobrecarga hidrica sintomatica e uremia sintomatica (p. ex., 
hemorragia agravada por disfungao plaquetaria, tamponamento pericardico e alteragao grave do sensorio). O ideal e iniciar a 
TRS logo apos a confirmagao do diagnostico de LRA, porem antes da ocorrencia de complicagoes emorgaos terminais. 

O acesso venoso para TRS depende de um planejamento que leve em consideragao a irreversibilidade do dano renal e a 
previsao de duragao do tratamento. O acesso venoso convencional e preferido nos casos em que se preve dialise por pouco 




tempo (temporaria). O acesso venoso para TRS e obtido pela inser^ao de um cateter de duplo lumen em uma veia central de 
grande porte (preferencialmente as veias jugular interna (VJI) ou femoral), idealmente com orientacao ultrassonografica. Esse 
tipo de acesso pode ser utilizado por varias semanas ate a confirmagao de que a homeostase fisiologica do paciente 
normalizara ou nao, nesse ultimo caso necessitando de TRS prolongada. Nas situa 9 des em que houver previsao de dialise a 
longo prazo, deve-se planejar a confec?ao de um acesso arteriovenoso. Em compara 9 ao com a dialise intermitente, a TRS 
continua tern a vantagem de melhorar o controle da uremia, prevenir a ocorrencia de hipotensao durante a dialise e permitir a 
elimina 5 ao mais eficiente de mediadores inflamatorios. Entretanto, nao existem evidencias convincentes indicando que a TRS 
continua seja superior a TRS intermitente. Da mesma forma, evidencias clinicas nao suportam o uso de TRS em altas doses 
quando comparadas a TRS na dose-padrao. 

Todos os pacientes que sobrevivem a uma LRA e nao recuperam a funcao renal necessitam de planejamento para manejo 
como DRC, incluindo, mas nao se limitando, ao acesso de longo prazo para TRS. O paciente deve ser encaminhado para um 
centro de TRS e, subsequentemente, para um nefrologista. Transplante de rim e o tratamento definitivo para pacientes com 
insuficiencia renal. 

Progndstico a longo prazo 

Em que pesem os avancos no suporte dos pacientes com LRA na terapia intensiva, a determinacao do prognostico e da chance 
de recuperaQao renal ainda e um desafio extremamente dificil. Varios biomarcadores estao em fase de investiga 9 ao para 
avalia 9 ao prognostica de recupera 9 §o renal. Esses novos biomarcadores incluema gelatinase neutrofilica urinaria associada a 
lipocalina (GNAL-EI), o fator de crescimento de hepatocitos urinarios (uHGF, do ingles urinary hepatocyte growth fator ), a 
cistatina C urinaria e a interleucina-18 (IL-18). Estudos clinicos recentes tern sugerido que os padroes de altera 9 ao desses 
marcadores urinarios podem ser extremamente valiosos para prever a recupera 9 §o dos pacientes com LRA. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CUNICO 

Ver tambeni Caso 24 e Caso 25 (Disturbios acidobasicos - partes 1 e 2), Caso 26 (Disturbios 

hidroeletroliticos) e Caso 33 (DisfunQao de multiplos orgaos). 
_ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

23.1 Um homem com 58 anos de idade, portador de DM, vem ao hospital com dor no quadrante inferior esquerdo do abdome 
que ja dura dois dias. O paciente apresenta nauseas e vomitos e refere sintomas subjetivos compativeis com febre e 
anorexia. Os sinais vitais sao os seguintes: temperatura 38 °C; pulso 112 bpm; PA 100/68 mmHg; frequencia respirataria 
(FR) 20 ipm; e satura 9 ao arterial de oxigenio 99% em ar ambiente. O paciente tern olheiras e apresenta dor a palpa?ao do 
quadrante inferior esquerdo do abdome. Os resultados dos testes laboratoriais sao significativos: leucocitos 15000; CrS 
1,68 mg/dL (valor de referenda 0,95). Qual e o batamento inicial recomendado para a preven^ao de lesao renal futura? 

A. Coletar imediatamente hemoculturas e urocultura e, em seguida, iniciar antibioticoterapia empirica B. Providenciar a 
internacao hospitalar do paciente mantendo-o semingesta por via oral (NPO) C. Realizar uma TC para excluir a presenca 
de abscessos abdominais. 

D. Inserir dois acessos intravenosos calibrosos e, a seguir, administrar 1 a 2 litros de cristaloides E. Inserir uma sonda 
vesical (Foley) para mensura^ao do debito urinario 23.2 Um homem com 24 anos de idade, pesando 80 kg, foi admitido 
na UTI apos ter feito uma laparotomia explorataria consequente a um ferimento por arma de fogo no abdome e no 
hemitarax inferior direito. A explora^ao inbaoperataria mostrou uma lacera^ao de 1 cm na cupula hepatica, uma lesao 
diafragmatica a direita e uma lesao no colo intestinal transverso, que exigiu colectomia parcial com anastomose primaria. 
Foi encontrada tambemuma laceracao no rim esquerdo. Durante a noite, os resultados da mensura 9 ao da diurese foramos 
seguintes: 60 mL/h nas primeiras tres horas, 50 mL/h na quarta hora e 20 mL/h na quinta e sexta horas. A urina 
apresentava uma colora 9 §o escura. A FC e a PA permaneceram inalteradas. Qual e o proximo passo no manejo desse 
paciente? 

A. Colocar um cateter venoso central (CVC) para monitoriza 9 ao da PVC 

B. Retornar o paciente ao bloco cirurgico para nova explora 9 ao C. Obter imagens por TC de abdome e pelve D. 
Transfundir concentrado de hemacias (CHAD) E. Administrar um bolus intravenoso de liquidos 23.3 \bce esta 
particularmente preocupado com um dos pacientes da UTI com sepse provocada por uma infec 9 ao pulmonar que 
desenvolveu sobrecarga volemica, secundaria a uma LRA grau 3 e que, provavelmente, nao recuperara a fun 9 ao renal. 
Qual e o piano mais adequado para definir o batamento desse paciente? 

A. Medir os eletrolitos urinarios B. Medir a contagem plaquetaria C. Inserir um cateter para acesso visando a TRS 
venovenosa D. Aumentar a dose do diuretico de al 9 a 23.4 Foi inserido um cateter para TRS venovenosa de urgencia em 
um homem com LRA de 43 anos de idade. No momenta, o paciente esta no leito, e os curativos da pun 9 ao estao cheios de 
sangue. Voce percebe que, alem disso, estao ocorrendo hemorragias nos sitios inbavenosos perifericos. Qual e o 
batamento definitivo? 

A. Transfusao de hemacias 

B. Transfusao de plaquetas 

C. Inicio de TRS 

D. Adminisha 9 ao de deamino-D-arginina vasopressina (DDAVP, do ingles deamineD-arginine vasopressin) E. 
Administra 9 ao inbavenosa de calcio 



RESPOSTAS 

23.1 D. Esse paciente esta apresentando sinais e sintomas compativeis com diverticulite aguda e choque septico. O nlvel de 
CrS de 1,68 e mais de 1,5 vezes o valor basal, preenchendo criterios de LRA. O paciente esta hipovolemico em 
decorrencia da sua enfermidade. A ressuscita£ao volemica e o primeiro passo na terapia da sepse guiada por metas e, 
subsequentemente, melhorara a perfusao renal. A oxigenoterapia deve acompanhar a ressuscita£ao volemica, alem das 
hemoculturas e do inicio de antibioticoterapia adequada para a hipotese de sepse intra-abdominal. Os metodos de imagem 
sao bastante uteis para orientar a terapia, mas somente apos o paciente atingir estabilidade hemodinamica. A inser?ao de 
uma sonda de Foley facilita a avalia?ao da volemia e orienta a reposi?ao hidrica. 

23.2 A. Embora nao se enquadre nas defin^oes de LRA, este paciente apresenta risco de desenvolver essa condi?ao. Um dos 
criterios para LRA e debito urinario inferior a 0,5 mLdcg/h durante mais de seis horas. Esse paciente causa alguma 
preocupa?ao em rela£ao a ocorrencia de LRA a partir do momenta em que o debito urinario caiu abaixo de 40 mLpor hora 
nas ultimas duas horas. Levando-se em considera£ao as lesoes e a cirurgia recente, provavelmente o debito urinario baixo 
seja secundario a hipovolemia. Portanto, o proximo passo do manejo seria confirmar o diagnostico coma coloca?ao de 
uma linha de PVC e, a seguir, providenciar a reposi?ao de volume de acordo com a necessidade. 

23.3 C. Alguns estudos demonstraram que o acesso venoso e a modalidade de escolha para os casos agudos de TRS, 
principalmente considerando que, nesse momenta, essa paciente esta com sobrecarga hidrica. No momenta, os eletrolitos 
urinarios nao tern muita utilidade para definir a necessidade funcional renal futura. O encaminhamento para transplante 
renal e prematuro, pois a paciente ainda podera recuperar a fun?ao renal. O aumento na dose dos diureticos de al?a e uma 
opQao, embora, em razao do estado hidrico e dos problemas pulmonares em curso, a dialise seja a estrategia mais eficaz 
neste momenta. 

23.4 C. Esse paciente apresenta disfun?ao plaquetaria devido a uremia causada pela insuficiencia renal. A TRS e o tratamento 
definitivo. A administra 5 ao de hemoderivados nao e suficiente para atingir a hemostasia desejada. Com frequencia, e 
necessario administrar reposi?ao de calcio em pacientes que recebem transfusao de hemacias, pois ocorre sequestro de 
calcio pelas grandes quantidades de citrato existentes na fase liquida do CHAD. A DDAVP, tarnbem conhecida por arginina 
vasopressina, melhora a liga^ao plaquetaria nos coagulos formados. Nos casos em que houver algum atraso no inicio da 
TRS, esse medicamento pode ser utilizado como um tratamento paliativo de primeira linha para hemorragia uremica. 



DICAS CLINICAS 


► 0 debito urinario e a CrS sao os melhores marcadores para LRA. 


► A LRA e potencialmente reversivel se as medidas adequadas forem tomadas em tempo habil. No entanto, alguns pacientes poderao desenvolver doenga renal cronica. 


► A TRS pode ser necessaria como tratamento de curto ou longo prazo em casos de lesao renal. 



REFERENCES 

Chuasuwan A, Kellimi JA. Acute kidney injury and its management. Contrib Nephrol. 2011;171:218-225. 

Florian ME, Pilatz A, Weidner W. Optimal management of urosepsis from the urological perspective. International J Antimicrob Agents. 2007:390-397. 

Lewington A, Kanagasundaram S. Renal association clinical practice guide lines on acute kidney injury. Nephron Clin Pract. 2011; 118(suppl I):c349-c390. 

Srisawat N, Wen X, Lee M, et al. Urinary biomarkers predict renal recovery in critically ill patients with renal support. Clin J Am Soc Nephrol. 2011;6: 1815-1823. 
Zarjou A, Agarwal A. Sepsis and acute kidney injury. J Am Soc Nephrol. 2011 ;22(6) :999-1006. 

Liu KD, Brakeman PR. Renal repair and recovery. Crit Care Med. 2008;36(4 suppl):S187-S192. 



Uma mulher com 56 anos de idade e internada na UTI por overdose secundaria a uma medicagao 
desconhecida, manifestando insuficiencia respiratoria e alteragao do sensorio. 0 rastreamento 
farmacologico ainda nao foi feito. A paciente tern urn longo historico psiquiatrico. A gasometria arterial 
(GA) revela o seguinte: pH 7,43; pressao parcial arterial de gas carbonico (PaC0 2 ) 32 mmHg; e pressao 
parcial arterial de oxigenio (Pa0 2 ) 100 mmHg com fragao inspirada de oxigenio (Fi0 2 ) de 30%. Os niveis 

eletroliticos eram os seguintes: sodio (Na + ) 145 mEq/L; potassio (K + ) 4 mEq/L; cloreto (Cl") 105 mEq/L; 
bicarbonato (HC0 3 ) 20 mEq/L. Outras variaveis sanguineas analisadas foram as seguintes: ureia 75 
mg/dL; creatinina (Cr) 1,3 mg/d; e albumina serica 4 g/L. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e a anormalidade acidobasica? 

► Qual e a primeira conduta para esse disturbio? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 24 



Disturbios acidobasicos - Parte 1 



Resumo: uma mulher com 56 anos de idade e internada na UTI por overdose de uma mcdicacao desconhecida. A gasometria 
arterial (GA) apresentouos seguintes valores: pH 7,43; PaC0 2 32 mmHg; Pa0 2 100 mmHg; Fi0 2 de 30%. Os eletrolitos eram 

os seguintes: sodio (Na + ) 145 mEq/L; potassio (K + ) 4 mEq/L; cloreto (Cl") 105 mEq/L; e bicarbonato (HC0 3 ) 20 mEq/L. 

• Diagnostico mais provavel: overdose por acido acetilsalicilico (AAS). 

• Disturbio acidobasico: acidose metabolica comalcalose respiratoria. 

• Terapia inicial: hidrata^ao com soro fisiologico e administraQao de liquidos que contenham bicarbonato, visando 
alcaliniza5ao da urina e excre?ao do acido acetilsalicilico acido. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Descrever a fisiopatologia da toxicidade pelo AAS. 

2. Descrever uma abordagem sistematica para a interpreta£ao acidobasica. 

3. Aprender como tratar a toxicidade por AAS. 

Consideragoes 

Apaciente apresenta umdisturbio acidobasico classico: acidose metabolica comalcalose respiratoria. Embora o bicarbonato 
de 20 mEq/L indique acidose metabolica, a PaC0 2 de 32 mmHg e o pH de 7,43 indicam alcalose respiratoria. Os sinais e 
sintomas do SNC sugerem overdose por AAS. A overdose por AAS inicia com zumbido, segue com hiperventilaQao e, 
finalmente, evolui para acidose metabolica. Esse quadro pode ser confirmado pela mensura 5 ao do nivel serico de AAS. 
Outros medicamentos tambem podem ser avaliados, pois frequentemente os pacientes tomam varios medicamentos em casos 
de overdose. Lavagem gastrica e uso de carvao ativado sao medidas uteis nos casos de ingesta aguda. Altera?6es metabolicas 
graves podem ocorrer, desacoplando a fosforila 5 ao oxidativa. A lesao do SNC e a manifesta 5 ao mais grave provocando 
altera 5 ao do sensorio, delirium ou mesmo coma. O AAS pode causar edema pulmonar e hipoxemia. Reposicao hidrica 
adequada, evitando edema pulmonar, e uma medida prudente. A alcaliniza 5 ao da urina e importante, pois facilita a excre?ao 
urinaria do AAS. Esse procedimento podera ser feito com a adi^ao criteriosa de bicarbonato aos liquidos intravenosos. 
Recomenda-se hemodialise em casos de toxicidade grave, acidose refrataria, coma ou convulsoes, edema pulmonar nao 
cardiogenico e insuficiencia renal. 



ABORDAGEM AOS 



Disturbios acidobasicos 



DEFINI0ES 

HIATO ANIONICO (ANION GAP) = [Na + ] - ([Cl'] + [HC0 3 ‘]) Normal 12 ± 2 

FORMULA DE WINTERS: PaC0 2 esperado = 1,5 x [HC0 3 ‘] + 8 ± 2 mmHg HC0 3 CORRIGIDO: [HC0 3 ‘ medido] + 

([hiato anionico medido] - 12) OSMOLALIDADE PLASMATICA: 2 x (Na + ) + (glicose/18) + (BUN/2,8) HIATO 
OSMOLAR: osmolalidade medida - osmolalidade calculada (Diferen$as superiores a 10 indicam a presen^a de osmois nao 
mensuraveis) 



ABORDAGEM CLINICA 

A melhor abordagem para as potenciais altera£6es acidobasicas e a estrategia passo a passo, cuja descri^ao se da pelas 

perguntas e respostas as seguintes questoes: 


• A paciente esta acidemica ou alcalemica? Acidemica, se o pH for inferior a 7,38 e alcalemica, se o pH for superior a 
7,42. 

• O disturbio acidobasico e principalmente metabolico (HC0 3 ) ourespiratorio/ventilatorio (PaC0 2 )? 

• Qual e o hiato anionico? Sodio - (cloreto + HC0 3 ) = < 12 ± 2 (albumina > 4G). 

• Nos casos de acidose metabolica/respiratoria, ha compensa 5 ao metabolica/respiratoria? Ver a compensa 5 ao esperada 
no Quadro 24.1. 

• Existe alguin outro disturbio metabolico preexistente nos casos de acidemia com hiato anionico elevado? 





Disturbio 



Compensagao esperada 



Faixa de valores 



pH 



hco 3 - 



PdCO-r 


Acidose metabolica 

Pa CO 2 = (1,5 x HCO3-) + 8 ± 2; ou PaC0 2 f 1,25 
mmHg por mmo|/L j, em HC0 3 "); ou PaC0 2 = 

HC0 3 ‘ + 15 

Baixo 

Baixo 

Baixa 

Alcalose metabolica 

PaC0 2 t 0,75 mmHg por mmo|/L em HC0 3 "; ou 
PaC0 2 t 6 mmHg por 10 mmo|/L em HC0 3 "; ou 

Pa CO 2 = HCO3- + 15 

Alto 

Alto 

Alta 

Alcalose respiratoria Aguda Cronica 

HC0 3 " t 0,2 mmo|/L por mmHg f na PaC0 2 

HC0 3 " t 0,4 mmo|/L por mmHg f na PaC0 2 

Alto 

Baixo 

Baixa 

Acidose respiratoria Aguda Cronica 

HCO3" t 0,1 mmo|/L por mmHg t na PaC0 2 

Baixo 

Alto 

Alta 


HC0 3 " t 0,4 mmo|/L por mmHg f na PaC0 2 

(Reproduzida, com permissao, de Longo DL, Fauci AS, Kasper DL, et al. 

Harrison's Principles of Internal Medicine. 18th ed. New York: MacGraw-Hill 
Education; 2012.Table 40-1.) 

Use 0 A Hiato A HC0 3 , ou 0 HC0 3 calculado, ou a razao A/A. 

Aplica^ao da abordagempasso a passo no cenario clinico: 

• Apaciente esta acidemica ou alcalemica? Alcalemica. 

• O disturbio acidobasico e principalmente metabolico (HC0 3 ) ou respiratorio (C0 2 )? Acidose metabolica (HC0 3 
baixo com hiato anionico elevado) causada pelo AAS e 0 disturbio secundario. A alcalose respiratoria primaria 
(que iniciou mais cedo) ainda esta presente. 

• Qual e 0 hiato anionico? 145 - (105 +20) = 20 (normal 12 ± 2) = SIM (elevado) 

• Nos casos de acidose metabolica/respiratoria, ha compensa 5 ao metabolica/respiratoria? Nao, de acordo com a formula 
de Winters, a PaC0 2 e 20 x 15 + 8 (± 2) = 38 (± 2) = 36 a 40. 

• APaC0 2 e 32 e e inferior a faixa esperada de 36 a 40, indicando a presen^a de alcalose respiratoria. 

• Existe algum outro disturbio metabolico preexistente nos casos de acidemia com hiato anionico elevado? Nao. 

Nos casos de acidose metabolica, 0 hiato anionico orienta 0 medico na busca da causa e na sele?ao do tratamento. A acidose 
metabolica pode ser calculada a partir da quantidade de HC03 consumida com hiato anionico elevado versus a quantidade da 
perda de HC0 3 com hiato anionico normal (Quadro 24.1). 

Exemplo 1: umhomem com 47 anos de idade e historico de tres dias de diarreia grave foi avaliado por fraqueza muscular e 
tonturas. Os exames laboratoriais mostraram os seguintes resultados; sodio 140 mEq/L; potassio 3,2 mEq/L; cloreto 120 
mEq/L; e bicarbonato 14 mEq/L. Gasometria arterial emar ambiente; pH 7,27; PaC0 2 27 mmHg; e Pa0 2 77 mmHg. 

Qual e 0 disturbio acidobasico? 

Abordagens sistematicas consensuais para solucionar disturbios acidobasicos envolvem a resposta a cinco perguntas: 

• O paciente esta acidemico ou alcalemico? Acidemico. 

• O disturbio acidobasico e basicamente metabolico ou respiratorio? Acidose metabolica. 

• Qual e 0 hiato anionico; 

140 - (120 + 14) = 06 (normal =12 + 2) 

• No caso de acidose metabolica/respiratoria, a compensa£ao metabolica/respiratoria e adequada? Sim. De acordo coma 
formula de Winters, a PaC0 2 esperada para umHC0 3 de 14 e: 

14 x 1,5 + 8 = 29 + 2 

equalizando uma PaC0 2 esperada compensada de 27 a 31 mmHg. Neste caso, a PaC0 2 de 27 mmHg esta dentro da faixa 
esperada, de modo que ha compensa?ao respiratoria adequada e, consequentemente, uma acidose metabolica simples sem 
hiato anionico elevado 



Na presenga de acidemia com hiato anionico elevado, podera haver algum disturbio metabolico complicando o caso? 

Nao. 




A Gap = 12 - 06 = 6. A HC0 3 = 24 - 14 = 10. 10 - 6 = 4 (normal ± 6) 

• Se o A Gap for superior a + 6 indica a presenga de alcalose metabolica preexistente, ao passo que se o A Gap for 
inferior a +6 indica a presenga de acidose metabolica preexistente. 

HC0 3 corrigido, 24 ± 6 = [HC0 3 medido, (14)] + ([hiato anionico medido (16)] - 12) = 22 

Resposta: acidose metabolica sem hiato anionico elevado com compensagao adequada da alcalose respiratoria. 

No exemplo 1, o hiato anionico = 130 - (100 + 10) = 20 indica a presenga de acidose metabolica com hiato anionico 
elevado. Se o disturbio primario for uma condigao que nao seja acidose metabolica, a presenga de hiato anionico elevado 
indica que ha uma acidose metabolica “oculta”. Cargas proteicas negativas sao responsaveis pela ausencia de anions nao 
mensuraveis (principalmente albumina a 4g = -12 de urn hiato anionico). A presenga de baixo nivel de albumina (urn anion) ou 
de uma cadeia leve de cations nao mensuraveis (p. ex., mieloma multiplo) resulta em um hiato anionico baixo. Nos casos em 
que o disturbio primario for acidose metabolica, o hiato anionico ajuda a estreitar as possibilidades diagnosticas de acidose 
com hiato anionico elevado ou de acidose sem hiato anionico elevado. O hiato anionico de individuos saudaveis e de 12 ± 2 
mEq/L. O hiato anionico de 12 se caracteriza por uma carga negativa normal de 4 g de albumina oupor uma carga de -3 anions 
por grama de albumina. A resposta compensatoria a um disturbio primario e previsivel e traz o pH de volta ao nivel normal. 

A compensagao pode ser adequada mesmo que o pH seja anormal. A avaliagao da compensagao ajuda a detectar disturbios 
acidobasicos respiratorios e metabolicos rnistos. No exemplo 1, a PaC0 2 esperada e igual a [(1,5 x 10) + 8] = 23 (± 2). 
Levando-se em conta que a PaC0 2 e 23 mmHg e esta denbo da faixa prevista, pode-se considerar que a compensagao 
respiratoria e adequada, levando ao diagnostico de acidose metabolica com compensagao respiratoria adequada. Nas 
situagdes em que a PaC0 2 for inferior ao nivel esperado, o diagnostico sera de alcalose respiratoria secundaria. Se a PaC0 2 
for superior ao nivel esperado, o diagnostico sera de alcalose respiratoria secundaria. O processo para diagnosticar disturbio 
metabolico coexistente envolve o calculo do “HC0 3 corrigido”. O HC0 3 corrigido abaixo de 24 ± 6 mEq/L indica a presenga 
de acidose metabolica coexistente sem hiato anionico elevado. O HC0 3 corrigido acima de 24 ± 6 mEq/L indica a presenga de 
alcalose metabolica coexistente sem hiato anionico elevado. 

Esta formula se fundamenta no pressuposto de que o hiato anionico medido representa, em parte, o bicarbonato que foi 
consumido para compensar a acidose. Se o hiato anionico for adicionado a concentragao medida do bicarbonato, subtraindo- 
se o hiato anionico “normal” de 12, o resultado indica a concentragao do bicarbonato na ausencia de acidose com hiato 
anionico elevado. 

Acidose metabolica com hiato anionico elevado 

A acidose metabolica com hiato anionico elevado ocorre quando acidos associados a anions nao mensuraveis (p. ex., o 
lactato) sao produzidos ou adicionados exogenamente. As causas comuns de acidose metabolica com hiato anionico elevado 
incluem acidose lactica, cetoacidose (etanol, desnutrigao e diabetes), uremia e intoxicagoes por metanol, etilenoglicol e AAS. 
O acumulo de acido lactico, como nos estados de hipoperfusao tecidual, reduz a concentragao de bicarbonato gerando acidose 
metabolica com hiato anionico elevado. A disfungao mitocontrial induzida por farmacos, como na terapia com nucleosideos 
em pacientes com Aids, pode provocar acidose lactica na ausencia de hipoxia tecidual obvia (conhecida por acidose lactica 
tipo 2). Convulsdes tonicoclonicas generalizadas aumentama taxa metabolica e geram acidose lactica rapidamente reversivel, 
portanto sem necessidade da administragao de HC0 3 . A intoxicagao por etilenoglicol causa acidose com hiato anionico 
elevado e insuficiencia renal aguda (IRA). Elementos que caracterizam a intoxicagao por etilenoglicol incluem hiato osmolar 
(diferenga >10 entre a osmolalidade medida e a osmolalidade calculada) e a presenga de cristais de oxalato de calcio na 
urina, responsaveis pela insuficiencia renal. A intoxicagao por metanol provoca acidose com hiato anionico elevado, hiato 
osmolar e toxicidade no nervo optico (toxicidade causada pelo acido formico). A intoxicagao causada pelo alcool 
isopropilico resulta em hiato osmolar, porem nao provoca acidose. Um hiato osmolar esta presente quando a osmolalidade 
plasmatica medida excede a osmolalidade plasmatica calculada emmais de 10 mOsm/kg. 

Quando o suprimento de glicose esta reduzido ou nao pode ser utilizado, o figado converte acidos graxos livres em cetonas, 
que sao utilizadas como fonte energetica alternativa. Na cetoacidose diabetica, a atividade insulinica reduzida e a atividade 
intensa do glucagon resultam na formagao de acido acetoacetico e de acido P-hidroxibutirico, ambos pertencentes ao grupo 
das cetonas. A presenga desses cetoacidos diminui a concentragao serica de bicarbonato e aumenta o hiato anionico. Antes de 
iniciar o tratamento da acidose metabolica com hiato anionico elevado, e necessario reverter a condigao que provocou o 



excesso de produQao acida. Nao e necessario administrar bicarbonato, a nao ser em casos extremos em que o pH for inferior a 
7,20, nivel em que arritmias se tornam provaveis e ha piora da contratilidade miocardica e da resposta as catecolaminas e as 
medica?6es vasoativas (Quadro 24.2). 



Quadra 24.2 • CAUSAS DE ACIDOSE COM HIATO ANIONICO ELEVADO 


• Acidose lactica 

• Cetoacidose (diabetes, alcool, desnutrigao) 

• Toxinas (etilenoglicol, salicilatos, metanol, propilenoglicol) 

• Insuficiencia renal 


Acidose metabolica sem hiato anionico elevado 

A acidose metabolica sem hiato anionico elevado e conhecida tambem por acidose metabolica hipercloremica. O 
desenvolvimento desta condi^ao e decorrencia da perda de liquidos contendo bicarbonato de sodio ou da adi?ao de cloreto de 
hidrogenio (ou cloreto de hidrogenio potencial) ao liquido extracelular. A acidose metabolica hipercloremica nao altera o 
hiato anionico, pois a redu?ao na concentraQao de bicarbonato supera o aumento do cloro. Diarreia e a causa mais comum de 
acidose metabolica sem hiato anionico elevado. A diarreia provoca perda de bicarbonato porque o liquido intestinal e 
relativamente alcalino. Todos os tipos de acidose tubular renal (ATR) causam acidose metabolica hipercloremica sem hiato 
anionico elevado. 

A ATR proximal (tipo 2) ocorre pela redu?ao na capacidade renal de reabsorver bicarbonato. A ATR distal (tipo 1) e 
causada pela incapacidade dos tubulos renais em gerar urn gradiente de pH normal (pH urinario normal < 5,5), pois nao 
conseguem excretar os ions hidrogenio. 

A ATR tipo 4, geralmente associada ao diabetes, e uma acidose metabolica hipercloremica e hipercaliemica causada por 
hipoaldosteronismo ou pela resposta tubular inadequada a aldosterona. Esse processo reduz a excre?ao urinaria de potassio 
causando hipercaliemia e interferindo com a produ 9 ao renal de NH 4 + . A inibi^ao na excre 9 §o renal de ions hidrogenio 
causada pela deficiencia de aldosterona gera a acidose metabolica sem hiato anionico elevado. 

Em geral, indica-se bicarbonato para os casos de acidose sem hiato anionico elevado, enquanto a corre 9 §o da causa 
subjacente e a maior preocupa 9 ao na acidose com hiato anionico elevado. O bicarbonato por via oral (solu 9 §o oral de citrato) 
e o agente preferido no tratamento da acidose cronica sem hiato anionico elevado. Os sais de bicarbonato preferidos para o 
tratamento da ATR hipocaliemica sao o bicarbonato de potassio e o citrato de potassio. Nas apresenta 9 oes agudas, 
principalmente empacientes comaltera 9 ao concomitante na fun 9 ao respiratoria, bicarbonato intravenoso e a melhor op 9 ao. 

Exemplo 2: uma mulher com 36 anos de idade foi avaliada em decorrencia de urn estado de fraqueza generalizada. Os 
exames laboratoriais apresentaram os seguintes resultados: ureia 86 mg/dL; Cr 1,9 mg/dL; Na 130 mEq/L; K 3,0 mEq/L; Cl 85 
mEq/L; e HC0 3 36 mEq/L. A GA a temperatura ambiente apresentou os seguintes valores: pH 7,58; PaC0 2 42 mmHg; e Pa0 2 
90 mmHg. Os resultados dos eletrolitos urinarios forairr Na 50 mEq/L; K 30 mEq/L; e concentra 9 ao de Cl 10 mEq/L. 

Qual e o disturbio acidobasico? 

• A paciente esta acidemica ou alcalemica? Alcalemica. 

• O disturbio acidobasico e principalmente metabolico ou respiratorio? Metabolico (HC0 3 elevado). 

• Qual e o hiato anionico? 130 - (85 + 36) = 9 

• No caso de acidose metabolica/respiratoria, a compensa 9 ao metabolica/respiratoria e adequada? Nao, a PaC0 2 
esperada esta (36 - 24) = 12 x 0,7 = 8,4 + 40 = 48,4. A PaC0 2 real esta 42 e esta abaixo do valor esperado de 48, de 
modo que ha uma alcalose respiratoria concomitante. 

• Na presen 9 a de acidemia com hiato anionico elevado, podera haver algum disturbio metabolico complicando o caso? 

Nao, pois nao se trata de um processo alcalino. 

Resposta: combina 9 ao de alcalose metabolica e respiratoria. Os niveis elevados do HC0 3 e do pH arterial sao 
consistentes com alcalose metabolica primaria. A PaC0 2 arterial esta inadequadamente baixa para o grau de alcalose 
metabolica. Portanto, esse quadro confirma a presen 9 a de alcalose metabolica e alcalose respiratoria. 

Alcalose metabolica 

Aumentos primarios na concentra 9 §o de HC0 3 podem ser resultado da perda de cloreto de hidrogenio, ou menos comiun, da 
adi 9 §o de bicarbonato. Essa alcalose metabolica pode ser corrigida por meio da excre 9 ao urinaria do excesso de bicarbonato. 
O aumento na reabsor 9 ao e causado pelas seguintes condi 9 oes: contra 9 §o do liquido cerebrospinal (LCS), deple 9 ao de 
cloreto, hipocaliemia ou atividade mineralocorticoide elevada. As causas mais comuns de alcalose metabolica sao vomitos, 
drenagemnasogastrica e terapia diuretica (Quadro 24.2). 

Para os casos classificados como responsivos ao cloreto, a administra 9 ao de cloreto de sodio reverte a alcalose pela 




expansao volemica e pela redu?ao da atividade do eixo renina-angiotensina-aldosterona. Esse processo gera hipocaliemia e 
mantem a alcalose metabolica. A concentra£ao extremamente baixa do cloreto urinario no Exemplo 2 sugere vomitos ou uso de 
diureticos, cuja corre?ao podera ser feita por meio da expansao volemica com cloreto de sodio. Uma alternativa menos 
comum e a manutenQao da alcalose metabolica na ausencia de hipovolemia. Essa condi^ao pode ser identificada pelo nlvel 
elevado do cloro urinario (> 20 mEq/L) relacionado a um aumento do efeito mineralocorticoide. Consequentemente, esse 
disturbio tambeme conhecido por alcalose metabolica nao responsiva ao cloreto ouresistente ao cloreto. Os bloqueadores H 2 
e os inibidores da bomba de protons (IBPs) podem ajudar a diminuir as perdas de Ions hidrogenio em pacientes com drenagem 
gastrica prolongada ou com vomitos cronicos. Na maioria das vezes, o cloreto de potassio e indica 5 ao no tratamento de 
hipocaliemia. A hemodialise e o tratamento de escolha nos casos extremamente graves de alcalose metabolica (pH > 7,6). 
Raramente se recomenda a infusao de solu?oes acidas. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambemCaso 25 (Disturbios acidobasicos - parte 2) e Caso 37 (Intoxica^ao). 
___ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

24.1 \bce esta de plantao e recebe umchamado para avaliar uma mulher obesa com 48 anos de idade que havia sido internada 
por diarreia intratavel e desidratacao grave causadas por colite associada a Clostridium difficile, alem de cxaccrbacao de 
doen^a pulmonar obstrutiva cronica (DPOC). Os valores laboratoriais sao os seguintes: pH 7,27; PaC0 2 44 mmHg; Pa0 2 

50 mmHg; satura^ao arterial de oxigenio (Sa0 2 85% com Fi0 2 de 28%); Na 140 mEq/L; K 3,6 mEq/L; Cl“ 118 mEq/L; 
HC0 3 18 mEq/L; Ureia 96; e Cr 1 mg/dL. O cloreto urinario era de 10 mEq/L. Qual e o disturbio acidobasico? 

A. Acidose metabolica sem hiato anionico elevado B. Acidose respiratoria cronica com alcalose metabolica C. Acidose 
respiratoria aguda nao compensada D. Acidose respiratoria aguda compensada E. Acidose metabolica com estado 
hiperosmolar 24.2 Um homem com 64 anos de idade foi internado na UTI por pneumonia e choque septico. Nos ultimos 
quatro dias, o paciente sentiu dispneia progressiva e apresentou febre. Era previamente hipertenso. A historia pregressa 
relevante inclui a realiza£ao de colecistectomia. As medicares em uso sao amlodipina e hidroclorotiazida. O exame 
fisico revelou temperatura de 38,8 °C, frequencia cardiaca (FC) de 110 batimentos por minuto (bpm), frequencia 
respiratoria (FR) de 22 inspira?6es por minuto (ipm) e pressao arterial (PA) de 85/50 mmHg. A nao ser pela taquicardia, 
o exame cardiaco foi normal. O exame pulmonar revelou a presenca de crepita£oes emtodo o pulmao direito. Os estudos 
laboratoriais apresentaram os seguintes valores: sodio 136 mEq/L; potassio 4,8 mEq/L; cloreto 100 mEq/L; bicarbonato 
10 mEq/L. A GA em ar ambiente revelou o seguinte: pH 6,94; PaC0 2 48 mmHg; e Pa0 2 51 mmHg. Qual dos disturbios 
acidobasicos e o mais provavel nesse caso? 

A. Acidose metabolica com hiato anionico elevado B. Acidose metabolica com hiato anionico elevado e acidose 
respiratoria C. Acidose metabolica com hiato anionico elevado e alcalose respiratoria D. Acidose metabolica sem hiato 
anionico elevado e acidose respiratoria E. Acidose metabolica sem hiato anionico elevado e alcalose respiratoria 



RESPOSTAS 

24.1 A. Acidose metabolica semhiato anionico elevado (sem compensa^ao respiratoria) 

• Apaciente esta acidemica ou alcalemica? Acidemica. 

• O disturbio acidobasico e basicamente metabolico ou respiratorio? Metabolico (nlvel baixo de HC0 3 ) • Qual e o hiato 
anionico? 140 - (118 +18) = 4 

• No caso de acidose metabolica/respiratoria, a compensa?ao metabolica/respiratoria e adequada? Nao, a PaC0 2 esperada 
e 18 x 1,5 =27+ 8 = 35 ±2 (33 a 37). A PaC0 2 real e 44 e esta acima do valor previsto de 33 a 37 (usando a formula de 
Winters), de modo que ha uma acidose respiratoria concomitante. 

• Na presen^a de acidemia com hiato anionico elevado, podera haver algum disturbio metabolico complicando o caso? 

Cabe lembrar que PaC0 2 e HC0 3 " se movimentam na mesma direcao, pois uma variavel compensa a outra. A PaC0 2 e um 
acido, e o HC0 3 ' e uma base. O nivel normal de PaC0 2 e 40 mmHg, e o nivel da PaC0 2 neste caso e 44 mmHg. O HC0 3 
esta abaixo de 24 sem hiato anionico elevado, confirmando a presen^a de acidose metabolica hipercloremica sem hiato 
anionico elevado. O cloreto urinario e 10 mEq/L. Esse tipo de acidose deve responder a hidrata?ao agressiva com soro 
fisiologico. A soluQao salina expande a volemia e diminui a reabsor?ao de HC0 3 pelo tubulo proximal. 

24.2 B. Acidose metabolica com hiato anionico elevado e acidose respiratoria. A redu 9 §o do pH e do bicarbonate e 
consistente com acidose metabolica primaria. Em pacientes com acidose metabolica primaria, uma PaC0 2 mais elevada 
que o nivel esperado indica a presen^a de uma combina^ao de acidose metabolica e respiratoria. Este paciente apresenta 
acidose metabolica com hiato anionico elevado e acidose respiratoria. O pH de 6,94 indica acidose com risco de vida. O 
paciente necessita de intuba 5 ao imediata e ventila£ao mecanica (VM) para oxigena?ao e ventila£ao adequadas, pois esse e 
o meio mais rapido e mais confiavel para diminuir a PaC0 2 e aumentar o pH para uma meta acima de 7,20. O nivel 
reduzido de bicarbonate acompanhado de um hiato anionico elevado e consistente com acidose metabolica com hiato 
anionico elevado, provavelmente devido ao choque septico associado a acidose lactica. A formula de Winters podera ser 
aplicada para estimar a PaC0 2 esperada para o grau de acidose. 



DICAS CLINICAS 


► Na acidose metabolica, a diferenga da acidose com hiato anionico elevado em relagao a acidose sem hiato anionico elevado e o fator que ira direcionar o tratamento. 


► 0 tratamento da acidose com hiato anionico elevado exige a reversao da condigao de base. 


► 0 tratamento da acidose metabolica sem hiato anionico elevado depende da reposigao de HC03. 


► Nos casos de ATR tipo 1, a incapacidade do tubulo distal para eliminar H+ resulta na perda urinaria de HC0 3 . 


► A ATR tipo 2 afeta o tubulo proximal, o que impede a reabsorgao de HC0 3 . 


► Em hiato osmolar > 10 mOsm, considere etanol, metanol, etilenoglicol e alcool isopropfco. 


► 0 metanol provoca acidose metabolica hiperosmolar com hiato anionico elevado e cegueira pela agao do acido formico. 


► 0 etilenoglicol provoca acidose metabolica hiperosmolar com hiato anionico elevado, insuficiencia renal e formagao de calculos de oxalato de calcio. 


► 0 alcool isopropfco ou a massagem com alcool provocam urn estado hiperosmolar sem acidose. 
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Um homem com 44 anos de idade e diagnostico de cirrose criptogenica ha dois anos e hospitalizado por 
fratura do quadril esquerdo apos um acidente de carro. 0 paciente tern embolia pulmonar (EP), sente 
desconforto respiratorio e foi internado na UTI para monitorizagao. Atualmente, esta na lista de espera 
para transplante de ffgado. 0 paciente e tabagista (25 pacotes de cigarros por ano), porem nao ingere 
bebidas alcoolicas e nao usou drogas ilfcitas nos ultimos 10 anos. As medicagoes atuais incluem acido 
acetilsalicilico, espironolactona, lactulose, propranolol e furosemida. 0 exame ffsico revelou o seguinte: 
temperatura, 36 °C; frequencia cardiaca (FC), 92 batimentos por minuto (bpm); frequencia respiratoria 
(FR), 28 inspiragoes por minuto (ipm); e pressao arterial (PA), 98/55 mmFIg. 0 paciente esta caquetico e 
apresenta ictericia e eritema palmar. A atividade mental aparentemente e normal e nao apresenta 
asterixis. A ausculta cardiaca nao revelou sopros ou atritos, e a ausculta pulmonar e limpa. Apesar da 
distensao abdominal, nao ha dor a palpagao. Fla edema periferico nos dois membros inferiores. Os 
exames laboratoriais registraram os seguintes valores: sodio, 134 mEq/L; potassio, 3,3 mEq/L; cloreto, 
107 mEq/L; bicarbonato, 18 mEq/L. A gasometria arterial (GA) (a temperatura ambiente) apresentou o 
seguinte resultado: pH, 7,48; PaC0 2 , 25 mmHg; pressao parcial arterial de oxigenio (Pa0 2 ), 92 mmHg; 
bicarbonato, 18 mEq/L. 

► Qual e o disturbio acidobasico do paciente? 

► Qual e o tratamento ideal para este paciente? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 25 



Disturbios acidobasicos - Parte 2 


Resumo: esse e o caso de um homem com 44 anos de idade e historico de cirrose criptogenica, que sofreu um acidente de 
carro e desenvolveu EP. Observaram-se os seguintes valores: pH arterial = 7,48; PaC0 2 = 25 mmHg; Pa0 2 = 92 mmHg; e 
bicarbonato =18 mEq/L. 


• Disturbio acidobasico: alcalose respiratoria parcialmente compensada. 


• Op?oes de tratamento: controle adequado da dor, porem evitando depressao respiratoria. A aplica?ao de pressao 
positiva nas vias respiratorias em dois niveis e uma das alternativas para o tratamento do desconforto respiratorio. A 
paracentese de alivio reduzira a pressao sobre o diafragma se a ascite for tensa. Esse aumento do estimulo respiratorio 
e secundario a restr^ao da expansao pulmonar pela eleva 5 ao dialfagmatica. O derrame pleural, secundario a ascite, 
exacerba ainda mais a situa 5 ao. Amostras de ascite devem ser enviadas para execu?ao de citologico total, citologico 
diferencial e culturas para investiga 5 ao de peritonite bacteriana espontanea, frequentemente observada nesses pacientes. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Utilizar a abordagem passo a passo na avalia£ao do equilibrio acidobasico. 

2. Compreender os efeitos respiratorios sobre os disturbios acidobasicos. 

3. Conhecer as causas mais comuns de disturbios respiratorios relacionados a desequilibrios acidobasicos. 

Consideragdes 

O paciente e portador de doen^a hepatica em estagio final. Com frequencia, a alcalose respiratoria se desenvolve nesses 
pacientes, sendo que a compensa^o parcial pela acidose metabolica (nivel reduzido de bicarbonate) sugere a presen^a de 
alcalose respiratoria cronica. Provavelmente esse quadro resulte de um aumento na ventila 5 ao-minuto (V E ). Urn dos 
mecanismos provaveis e o aumento nos niveis sericos da progesterona secundario a redu?ao do metabolismo dos esteroides, 
pois a progesterona aumenta o estimulo respiratorio. Alem disso, o paciente apresenta EP aguda, com consequente 
inadequacao da relacao entre vcntilacao e perfusao (V/Q), o que tambem estimula um aumento agudo na V E . 



ABORDAGEM AOS 



Disturbios acidobasicos - Parte 2 


Introdugao 

Para o diagnostico do estado acidobasico, e necessario responder a uma sene de perguntas (ver Caso 24, Disturbios 
acidobasicos - parte 1): nos disturbios respiratorios, a pressao parcial arterial de gas carbonico (PaC0 2 ) e o HC0 3 movem- 
se na mesma diregao. Se a PaC0 2 diminui, o mesmo ocorre com o HC0 3 sendo que as quedas na PaC0 2 sao acompanhadas 
por quedas no nivel de HC0 3 (Quadro 24.1). Essa correlagao existe, pois os parametros respiratorios e metabolicos 
compensam um ao outro. Nos disturbios metabolicos puros, o pH, a PaC0 2 e o HC0 3 apontam na mesma diregao. Nas 
situagdes em que a PaC0 2 ou o HC0 3 se movimentarem em diregoes opostas em relagao ao pH significa que o responsavel 
pelo disturbio e umcomponente misto (respiratorio e metabolico). 

Por exemplo, se o disturbio respiratorio primario for agudo, o HC0 3 altera-se com a alteragao da PaC0 2 . Para cada 10 
mmHg de reducao na PaC0 2 , devera ocorrer uma rcducao de 2 mEq/L no nivel de HC0 3 (HC0 3 normal = 24 mEq/L) na 
condigao aguda e uma queda de 4 mEq/L no HC0 3 normal nas condigoes cronicas. Se a alteragao no nivel de HC0 3 for 
inferior a esperada, a acidose metabolica acompanha a alcalose respiratoria. Niveis de HC0 3 superiores ao esperado sugerem 
a presenga de alcalose metabolica concomitante. 

Acidose respiratorio 

A acidose respiratoria e causada por uma elevagao primaria na PaC0 2 , que aumenta nos casos de ventilagao inadequada. A 
hipoventilagao pode resultar de disturbios neurologicos (acidente vascular encefalico [AVE]), do uso de medicagoes 
(narcoticos) que deprimem o centro respiratorio do SNC, de fraqueza dos musculos respiratorios (p. ex., miastenia grave ou 
Sindrome de Guillain-Barre), de deformidades na parede toracica (cifoescoliose grave), de obstrugao das vias aereas (como 
na doenga pulmonar obstrutiva cronica [DPOC]) ou de tromboembolia pulmonar. O foco do tratamento da acidose respiratoria 
e a corregao do disturbio subjacente. Empacientes com acidose respiratoria aguda e hipoxemia, deve-se suplementar 0 2 com 
muita cautela, mantendo a saturagao de oxigenio (S0 2 ) em torno de 90%, porem evitando-se a ocorrencia de hipercapnia. 
Broncodilatadores devem ser administrados com fragao inspirada de oxigenio (Fi0 2 ) sob controle ou com ar comprimido 
(Fi0 2 = 21%). Provavelmente seja necessario aplicar pressao positiva nas vias respiratorias em dois niveis por ventilagao 
nao invasiva (VNI) ou intubagao endotraqueal e ventilagao mecanica (VM), visando a aumentar a ventilagao alveolar efetiva. 

Exemplo 1: umhomemcom47 anos de idade e historia de DPOC grave foi internado na UTI por exacerbagao pulmonar com 
desconforto respiratorio. O paciente foi avaliado porque sentia fraqueza, tonturas e hipersonolencia diurna. Os exames 
laboratoriais apresentaram os seguintes resultados: sodio serico = 140 mEq/L; potassio = 5 mEq/L; cloreto = 100 mEq/L; e 
bicarbonate serico = 30 mEq/L. A GA em ar ambiente revelou os seguintes valores: pH = 7,34; PaC0 2 = 55 mmHg; e 
bicarbonate = 38 mEq/L. 

Qual e o disturbio acidobasico? 

• O paciente esta acidemico ou alcalemico? Acidemico (pH = 7,34). 

• O disturbio acido e principalmente metabolico ou respiratorio? Acidose respiratoria apropriadamente compensada 
(acidose respiratoria cronica). 

• Qual e o hiato anionico? 140 - (100 + 30) = 10 mEq/L (normal). 

• Nos casos de acidose metabolica/respiratoria, a compensagao metabolica/respiratoria e adequada? Sim, a alteragao 
esperada e igual a 1,5 x 4 = 6 + 24 (HC0 3 normal) = 30 mEq/L (compensagao esperada no HC0 3 ). 

• Nos casos de acidemia com hiato anionico elevado, existe algum outro disturbio metabolico? Nao. 

Resposta: acidose respiratoria com alcalose metabolica parcialmente compensada. 

Alcalose respiratoria 

A hiperventilagao reduz a PaC0 2 , aumentando o pH e causando alcalose respiratoria. As causas comuns de alcalose 
respiratoria se classificam em condigoes que afetam vasculatura pulmonar (p. ex., hipertensao pulmonar e tromboembolia 
venosa), parenquima pulmonar (p. ex., fibrose pulmonar, insuficiencia cardiaca e pneumonia), vias respiratorias (asma) e 
controle ventilatorio (p. ex., ansiedade, toxicidade por acido acetilsalicilico, sepse, hipoxia e gravidez). O Quadro 24.1 
mostra as respostas compensatorias esperadas para alcalose respiratoria aguda e cronica. E imprescindivel buscar a causa 
subjacente da alcalose respiratoria. Pacientes com hiperventilagao psicogenica (ansiedade) devem ser instruidos a reinalar 



o ar, usando uma bolsa, para elevar a PaC0 2 sistemica. Essas medidas elevam a PaC0 2 e o pH, e tambem ajudam a reduzir o 
pH empacientes comalcalose rnista grave comrisco de vida (pH > 7,70). O unico disturbio acidobasico que pode retornar o 
pH ao valor normal de 7,40, na ausencia de um disturbio acidobasico secundario, e a alcalose respiratoria cronica. 

Exemplo 2: uma mulher com 27 anos de idade vem a emergencia com historia de um dia de ansiedade grave e histeria. Ela 
esta sendo avaliada por sentir fraqueza, tonturas e parestesias. A paciente apresentou convulsoes por um minuto, durante as 
quais vomitou. Esse fato culminou em sua intcrnacao na UTI por suspeita de pneumonia aspirativa e para tratamento de 
posslvel rabdomiolise. Os exames laboratoriais apresentaram os seguintes resultados: sodio = 140 mEq/L; potassio serico = 5 
mEq/L; cloreto serico =110 mEq/L; e bicarbonato serico = 21 mEq/L. AGAemar ambiente revelouos seguintes valores: pH 
= 7,54; PaC0 2 = 25 mmHg; Pa0 2 = 77 mmHg comFi0 2 de 40%. 

Qual e a anormalidade acidobasica? 

• A paciente esta acidemica ou alcalemica? Alcalemica (pH = 7,54). 

• O disturbio acidobasico e principalmente metabolico ou respiratorio? Respiratorio. 

• Qual e o hiato anionico? 140 - (110 + 21) = 9 

• No caso de acidose metabolica/respiratoria, a compensaQao metabolica/respiratoria e adequada? Sim, a altera?ao 
esperada para uma PaC0 2 normal de 40 mmHg e de 15 mmHg, de modo que a compcnsacao esperada e 1,5 x 2 = 3 
(HC0 3 normal = 24 mEq/L) 24 - 3 = 21. O HC0 3 medido e 21. 

Resposta: esta paciente apresenta alcalose respiratoria aguda compensada. 

Pacientes portadores de patologias pulmonares restritivas somente conseguem aumentar a V E elevando a FR. Algumas 
dessas condi^oes incluem insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), pneumonia, fibrose pulmonar, obesidade, ascite, restri^ao a 
expansao pulmonar, anormalidades na parede toracica, dor toracica, trauma e contusoes. 






QUESTOES DE COMPREENSAO 

25.1 Um homem com 68 anos de idade foi levado para a UTI apos ter permanecido dispneico e taquipneico por cinco dias. A 
angioTC de tarax diagnosticou EP. O exame fisico revelou o seguinte: temperatura = 36,7 °C; FC = 79 bpm; FR = 12 ipm; e 
PA = 156/80 mmHg. O paciente esta letargico e debilitado, com desconforto respiratario moderado e orientado somente em 
relagao a lugares e pessoas. Os exames laboratoriais revelaram os seguintes valores: sodio = 135 mEq/P; potassio = 3,9 
mEq/F; cloreto =115 mEq/P; bicarbonato =11 mEq/1. A GA em ar ambiente identificou o seguinte: pH = 7,49; PaC0 2 =15 
mmHg; e Pa0 2 = 67 mmHg. Qual das alternativas abaixo melhor caracteriza o di slurbio acidobasico desse paciente? 

A. Acidose metabolica com hiato anionico elevado e acidose respiratoria B. Acidose metabolica com hiato anionico 
elevado e alcalose respiratoria C. Alcalose metabolica e alcalose respiratoria 
D. Acidose metabolica sem hiato anionico elevado e alcalose respiratoria E. Alcalose respiratoria cronica plenamente 
compensada 25.2 Uma mulher com 55 anos de idade foi internada na UTI por infecgao urinaria (ITU) e choque septico. A 
paciente esta intubada, mas nao esta em VM. Nos ultimos quatro dias, a paciente sentiu intensa falta de ar e apresentou 
febre. Fazia uso somente de amlodipina e hidroclorotiazida. O exame fisico revelou o seguinte: temperatura = 38,8 °C; 
FC = 110 bpm; FR = 22 ipm; e PA = 85/50 mmHg. Com excegao da taquicardia, o exame cardiologico foi normal. O 
exame pulmonar revelou crepitantes bilaterais. Os exames laboratoriais apresentaram os seguintes valores no momenta da 
internagao: sodio = 140 mEq/F; potassio = 4,5 mEq/F; cloreto = 100 mEq/F; bicarbonato = 14 mEq/F. A GA comFi0 2 de 
50% mostrou o seguinte: pH = 6,94; PaC0 2 = 80 mmHg; e Pa0 2 = 58 mmHg. Qual das condigdes acidobasicas abaixo e a 
mais provavel nessa paciente? 

A. Acidose metabolica com hiato anionico elevado B. Acidose metabolica com hiato anionico elevado e acidose 
respiratoria C. Acidose metabolica com hiato anionico elevado e alcalose respiratoria D. Acidose metabolica sem hiato 
anionico elevado e acidose respiratoria E. Acidose metabolica sem hiato anionico elevado e alcalose respiratoria 



RESPOSTAS 


25.1 E. Pacientes com diagnostico de EP e FR elevada por cinco dias provavelmente apresentam alcalose respiratoria 
cronica. Esse paciente tem alcalose respiratoria plenamente compensada. O pH alcalino com baixo HC0 3 serico sugere 
alcalose respiratoria com compensaQao renal em curso, ou acidose metabolica com alcalose respiratoria. A hipotese de um 
disturbio misto e provavel em pacientes cujo pH estiver acima do valor normal na presen^a de acidose metabolica. Para 
confirmar a suspeita de disturbio misto, a aplica 9 §o da formula de Winters permite estimar a PaC0 2 esperada: PaC0 2 

esperada = 1,5 x [HC0 3 "] + 8 ± 2 = 24,5 ± 2 mmHg. De acordo com esta formula, a PaC0 2 esperada varia de 22,5 a 26,5 
mmHg, porem a PaC0 2 medida era de 15 mmHg, confirmando a presen^a de alcalose respiratoria. Nesse paciente, 
intoxica 9 §o por salicilato e a causa mais provavel de acidose metabolica com hiato anionico elevado e alcalose 
respiratoria. 

25.2 B. A queda do pH e do HC0 3 e consistente com acidose metabolica com hiato anionico elevado. Ha tambem acidose 
respiratoria primaria. A redu 9 ao do pH e do bicarbonato e consistente com acidose metabolica primaria. Esta paciente 
apresenta acidose metabolica com hiato anionico elevado e acidose respiratoria. Niveis de pH abaixo de 7,38 indicam 
acidose. Acidose lactica associada a choque septico e a causa mais provavel de acidose metabolica com hiato anionico 
elevado. A formula de Winters permite estimar a PaC0 2 esperada para o grau de acidose: PaC0 2 esperada = 1,5 x [HC0 3 "] 
+ 8±2=29±2 mmHg. De acordo com esta formula, a PaC0 2 desta paciente esta significativamente acima do nivel 
esperado, indicando reten 9 §o de dioxido de carbono e acidose respiratoria. Isso se deve a insuficiencia ventilatoria, 
secundaria ao desconforto respiratorio, provavelmente em decorrencia da sindrome da angustia respiratoria aguda 
(SARA). 



DICAS CLINICAS 


► Alcalose respiratoria cronica e o unico disturbio acidobasico em que o pH normaliza sem a presenga de outra causa acidobasica. 


► A formula hiato anionico e [Na + ] + ([Cf] + [HC0 3 ]). 0 valor normal e 12 +/- 2 (com albumina = 4 g/L). 0 valor da albumina e a variavel que representa o hiato 
anionico. 


► Cada grama de albumina e responsavel por tres pontos do hiato anionico normal de 12 +/- 2. 0 ajuste na faixa normal do hiato anionico deve ser feito de forma 
apropriada (p. ex., albumina de 2 g = 6 ± 2). 


► As alteragoes na PaC0 2 e no HC0 3 sempre se movimentam na mesma diregao. 


► A alcalose respiratoria aguda com elevagao significativa no pH pode desionizar o calcio e induzir convulsoes por meio de hipocalcemia relativa. 
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Um homem com 66 anos de idade foi hospitalizado ha dois dias apos um acidente vascular encefalico 
hemorragico (AVEh) agudo. Os achados da TC revelaram a presenga de hemorragia intracerebral a 
esquerda e hemorragia subaracnoidea (HSA). 0 escore da escala de coma de Glasgow (GCS, do ingles 
Glasgow coma score) e igual a 13. 0 paciente foi internado na UTI para monitorizagao e manejo da 
hipertensao. Hoje, no segundo dia de hospitalizagao, voce recebe um chamado da enfermeira da UTI 
porque o paciente esta mais sonolento. Ao exame ffsico, o paciente permanece paretico a direita sem 
nenhum achado neurologico focal novo. 0 paciente esta letargico, confuso e responde lentamente aos 
comandos. Uma nova TC de cranio e similar a TC inicial. Os achados laboratoriais mostraram os seguintes 
valores: leucocitos de 8.000 celulas/mm 3 ; hemoglobina de 13,4 g/dL e hematocrito de 42%; sodio de 124 
mmol; osmolalidade serica de 288 mOsm/kg (normal = 278 a 305 mOsm/kg). 

► Qual e a causa mais provavel da alteragao neurologica do paciente? 

► Qual e a melhor conduta para este paciente? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 26 



Disturbios hidroeletroliticos 


Resumo: urn homem com 66 anos de idade e HSA intracerebral desenvolveu hiponatremia e piora do sensorio dois dias apos a 
interna? ao na UTI 


• Causa da altera?ao neurological hiponatremia aguda, provavelmente provocada pela sindrome cerebral perdedora de 
sal. 


• Tratamento: corre?ao da hiponatremia com infusao de solu?ao fisiologica. Verificar novamente os eletrolitos a cada 2 
a 4 horas e monitorizar cuidadosamente o quadro neurologico. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Identificar pacientes comrisco de desenvolver disturbios hidroeletroliticos. 

2. Entender os efeitos danosos dos disturbios hidroeletroliticos e as estrategias de corre^ao. 

Consideragdes 

O paciente foi internado na UTI para manejo de AVE e HSA. A altera^ao neurologica aguda exigiu uma nova TC de cranio 
para excluir a hipotese de vasoespasmo. Nesse caso, a nova TC foi similar a anterior. Entretanto, os exames laboratoriais 
revelaram a presen^a de hiponatremia, o que pode explicar a altera?ao recente do quadro neurologico. A hiponatremia e urn 
problema comum nos casos de doen^as do sistema nervoso central (SNC), pois a capacidade do cerebro de regular a 
homeostase do sodio serico e a homeostase da agua corporal fleam comprometidas. Hiponatremia e a anormalidade 
eletrolitica mais comum apos HSA aneurismatica, acometendo 34% dos pacientes. Em geral, essa condi?ao ocorre entre o 
segundo e o decimo dia apos a hemorragia, quase que paralelamente ao periodo de vasoespasmo cerebral. Provavelmente seja 
causada pela sindrome cerebral perdedora de sal, ernbora o fator desencadeador seja desconhecido. A natriurese e a 
hipovolemia provocadas pela sindrome cerebral perdedora contribuem para a ocorrencia de vasoespasmo cerebral em HSA. 
O diagnostico e o manejo de outros disturbios hidroeletroliticos sao extremamente importantes. 



ABORDAGEM AOS 



Disturbios hidroeletrollticos 



DEFINI0ES 

H TP ONATREMIA: a hiponatremia se caracteriza por um sodio inferior a 135 mmol/L e geralmente e assintomatica, a menos 
que o nivel absoluto de sodio seja inferior a 120 mmol/L ou a altera?ao ocorra muito rapidamente (dentro de algumas horas). 
AGUA CORPORAL TOTAL: a agua corporal total (ACT) e a quantidade de agua que existe no corpo, estimada em 60% do 
peso corporal para homens ou 50% do peso corporal para mulheres. Um ter?o da agua corporal total se localiza no 
compartimento do liquido extracelular (LEC), e dois tcrcos se localizamno compartimento do liquido intracelular (LIC). 
OSMOLALIDADE: a concentraQao das particulas de soluto de uma solu?ao denomina-se atividade osmotica, expressa em 
osmois (Osm). Osmolalidade e a atividade osmotica por volume de agua e e expressa emmOsm/kg de H 2 0. 
OSMOLALIDADE PLASMATICA: os solutos extracelulares principals sao o sodio e seus anions, o cloro e o bicarbonate, 
a glicose e a ureia. A osmolalidade plasmatica pode ser calculada com base na seguinte formula: 

Osmolalidade serica = [Na] x 2 + [glicose] 18 + Ureia 6 

TONICIDADE: medida da atividade osmotica relativa em duas solucocs separadas por uma membrana permeavel a agua e 
aos solutos. Atonicidade e conhecida tambempor osmolalidade efetiva. 

TONICIDADE PLASMATICA: a membrana celular e permeavel a agua, porem os solutos que nao conseguem movimentar- 
se passivamente atraves da membrana sao denominados solutos “efetivos”, porque criam gradientes osmoticos atraves das 
membranas celulares. Esses gradientes osmoticos afetam o movimento da agua entre os compartimentos do LIC e do LEC. 
Considerando que a agua se movimenta livremente entre o LIC e o LEC, a osmolalidade sempre sera equivalente em ambos os 
compartimentos. Os solutos efetivos do LEC incluem o sodio e os respectivos anions e a glicose. A ureia e capaz de 
movimentar-se livremente atraves da membrana celular. No entanto, participa com uma pequena porcao na osmolalidade 
plasmatica. Consequentemente, na maioria das vezes, a osmolalidade plasmatica pode ser considerada equivalente a 
tonicidade do plasma, tambem conhecida por osmolalidade plasmatica efetiva. 



ABORDAGEM CLINICA 

Pacientes com risco de desenvolver disturbios hidroeletroliticos incluem individuos portadores de doenga pulmonar ou 
mediastinal e de doengas no sistema nervoso central (SNC). A hiponatremia se manifesta por alteragoes inespecificas 
constitucionais ou neurologicas e pode ser encontrada entre 15 e 30% dos pacientes hospitalizados. A hiponatremia tem o 
potencial de causar morbidade e mortalidade substanciais e foi identificada como um fator de risco independente de 
mortalidade em pacientes hospitalizados. Alem disso, a corregao excessivamente rapida da hiponatremia pode produzir 
deficits neurologicos graves ou mesmo a morte. 

Homeostase do sodio: emgeral, as anormalidades do sodio plasmatico refletem alteragoes da ACT, emvez de umproblema 
com o equilibrio do sodio. A ACT e sua composigao sao rigorosamente reguladas por processos osmoticos e nao osmoticos. 
Em circunstancias normais, a osmolalidade plasmatica mantem-se em aproximadamente 280 a 295 mOsm/kg pela acao da 
arginina vasopressina (AW), tainbem conhecida como hormonio antidiuretico (ADH). As alteragoes na osmolalidade 
plasmatica sao identificadas pelo organismo por meio de modificagoes nas dimensoes de neuronios especializados 
localizados no hipotalamo, chamados de osmorreceptores. Essas alteragoes na tonicidade sao transmitidas aos neuronios 
magnocelulares localizados nos nucleos supraoticos e paraventriculares do hipotalamo, que sintetizam a AW para subsequente 
estocagem e liberagao. Qualquer elevagao na osmolalidade plasmatica desencadeia a liberagao de AW, que atua sobre os 
receptores V2 nos rins, aumentando a permeabilidade a agua no tubulo distal e no ducto coletor, resultando na retencao de 
agua e na subsequente queda da osmolalidade. Em niveis de osmolalidade serica acima de 295 mOsm/kg, o mecanismo da 
sede tainbem e estimulado, disparando um aumento no consumo de agua livre. Por outro lado, uma reducao na osmolalidade 
plasmatica de apenas 2% com ingestao de agua suprime a secregao de AW e leva a excregao urinaria do excesso de agua, 
retornando a osmolalidade plasmatica ao normal. 

A AW plasmatica tainbem e regulada por fatores nao osmoticos, como pressao arterial (PA) e volemia. Os barorreceptores 
arteriais se localizamno seio carotideo, no arco aortico, nos atrios e nas veias pulmonares. Comredugdes de 8 a 10% na PA, 
os barorreceptores enviam um sinal para o hipotalamo para liberar AW. A AW em circulagao age sobre os receptores V2 nos 
rins, aumentando a reabsorgao de agua livre. Alem disso, a AW age sobre os receptores VI nos vasos sanguineos, aumentando 
a resistencia vascular e elevando a PA. Nos casos em que a hiponatremia estiver associada a hipovolemia, a estimulagao nao 
osmotica da AW provavelmente aumenta a retengao de agua, agravando a hiponatremia, a despeito da hipo-osmolalidade. 
Durante periodos de volemia e PA reduzidos, os barorreceptores atriais estimulam a liberagao suprarrenal de aldosterona, 
contribuindo para a reabsorgao de sodio e de agua atraves do tubulo renal proximal. 

Em geral, a hiponatremia resulta da desregulagao desse processo rigorosamente controlado. Dessa forma, as pessoas com 
risco de desenvolver hiponatremia incluem pacientes com probabilidade de descontrole da homeostase da agua. Os fatores 
de risco para o desenvolvimento de hiponatremia incluem lesoes na cabega ou outras lesoes traumaticas, hemorragia 
subaracnoidea (HSA), meningite aguda, cirurgia transesfenoidal, outras intervengoes cirurgicas gerais, medicagoes (i.e., 
carbamazepinicos) e idade avangada (devido ao declinio no fluxo sanguineo para os rins e na taxa de filtragao 
glomerular [TFG] com a idade). 

Efeitos danosos dos disturbios hidroeletroliticos e estrategias de corregao: os efeitos danosos do desequilibrio 
hidroeletrolitico emterapia intensiva poderao ser secundarios a estados patologicos ou iatrogenicos. 

Geralmente, a hiponatremia sintomatica ocorre com niveis absolutos de sodio abaixo de 120 mmol/L. No entanto, os 
sintomas podem tainbem surgir apos alteragoes muito rapidas na concentragao serica do sodio. Classifica-se como aguda a 
hiponatremia que ocorre dentro de 48 horas, ao passo que sao necessarias mais de 48 horas para o desenvolvimento de 
hiponatremia cronica. Os sintomas iniciais associados a hiponatremia podem ser brandos, como cefaleia, nausea e vomitos, 
caimbras, dores ou agitagao generalizada. Com o aumento na gravidade, os pacientes podem tornar-se apaticos, letargicos ou 
agudamente confusos. Se nao for diagnosticada e tratada, a hiponatremia podera causar convulsdes, apneia, coma e morte. 
Esses sintomas sao as manifestagoes da progressao do edema cerebral. 

Na maior parte dos casos, a hiponatremia reflete a presenga de um estado de relativo excesso de agua livre intra e 
extravascular, forgando a movimentagao da agua do espago extracelular atraves das membranas celulares para o espago 
intracelular, provocando edema celular. Como o cranio tem um espago finito para expansao do cerebro, o edema cerebral que 
nao for corrigido podera produzir os sintomas mencionados e, finalmente, a evolugao para herniagao cerebral e morte. 

Os processos de adaptagao aos edemas cerebrais incluem o deslocamento do potassio intracelular para o LEC, diminuindo, 
consequentemente, a osmolalidade intracelular. Como resultado, as celulas do cerebro perdem agua e, de uma forma global, o 
cerebro retorna ao volume normal dentro do cranio. Esse processo ocorre dentro de algumas horas apos o inicio do edema 
cerebral. A adaptagao aguda do cerebro ajuda a explicar a razao pela qual a hiponatremia, emgeral, permanece assintomatica, 
a nao ser com alteragoes rapidas nas concentragoes de sodio. 

Embora o cerebro desenvolva processos adaptativos para enfrentar os desequilibrios na agua corporal e na homeostase de 



solutos, o custo desses processos e a perda de potassio intracelular e de osmolitos organicos. Esse fato se torna relevante 
durante o tratamento de hiponatremia, principalmente nos casos de hiponatreinia cronica. O tratamento de hiponatremia 
hipotonica provoca uma eleva 9 §o na osmolalidade serica em dire?ao a normalidade, arrastando a agua para fora das celulas 
do cerebro na medida em que a ACT atinge o estado de equilibrio. Quando a movimenta^ao da agua para fora dos 
neuronios ocorre muito rapidamente, as celulas do cerebro que se adaptaram podem nao ter tempo suficiente para 
acumular novamente o potassio intracelular e os osmolitos organicos que haviam sido perdidos. Consequentemente, os 
neuronios podem atrofiar e se tornarem propensos ao risco de desmieliniza^ao osmotica. Por razoes desconhecidas, as areas 
do cerebro mais sensiveis a este processo se localizam nas proximidades da ponte. Pacientes com alto risco de 
desmieliniza^ao osmotica, apos a corre^ao aguda da hiponatremia cronica, incluem individuos com desnutri^ao grave, 
alcoolismo ou doenca hepatica avancada. 

Com frequencia, a desmieliniza 9 ao osmotica ocorre apos a melhora inicial nos sintomas de hiponatremia grave. Alguns dias 
apos a corre?ao, desenvolvem-se novos sintomas neurologicos progressives, incluindo quadriplegia ou quadriparesia 
espastica, paralisia pseudobulbar e altera?oes nos niveis de consciencia. O diagnostico pode ser estabelecido por ressonancia 
magnetica (RM) de cranio, que permite avaliar as regioes desmielinizadas. 

Diagnostico e Manejo 

O manejo da hiponatremia inicia com urn algoritmo diagnostico preciso e, em geral, por varios passos que ajudam a localizar 
a causa da doenca e orientar o tratamento. Esse processo diagnostico e passo a passo porque a hiponatremia pode ser 
classificada de acordo com a etiologia, mesmo que tenha apresenta 9 §o clinica semelhante. Por exemplo, ao contrario da 
hipernatremia, que sempre esta associada a hipertonicidade, a hiponatremia pode ocorrer com hipotonicidade, isotonicidade 
ou hipertonicidade. Consequentemente, o primeiro passo na avalia^ao de um paciente e medir a osmolalidade serica. A 
hiponatremia hipertonica ocorre nas situa?6es em que os solutos efetivos alem do sodio, como a glicose e o manitol, 
acumulam-se no LEC. Esses solutos arrastam a agua das celulas para o espa^o extracelular, resultando em uma hiponatremia 
hipertonica na medida em que ocorre a dilu^ao na concentra 9 ao de sodio. Uma eleva^ao na glicose serica de 100 mg/dL ira 
provocar uma queda de aproximadamente 1,6 mmol/L na concentra^ao serica de sodio. A hiponatremia isotonica, 
tambem conhecida por pseudo-hiponatremia, geralmente, e produzida por artefatos laboratoriais causados por 
hipertrigliceridemia grave, hipercolesterolemia ou paraproteinemia que fazem com que os niveis medidos do sodio 
serico sejam falsamente baixos, ao passo que a osmolalidade serica permanece normal. A hiponatremia isotonica deve 
levar a busca da causa subjacente da eleva 9 §o dos niveis sericos de lipideos ouparaproteinas. O foco principal do tratamento 
da hiponatremia hipertonica ou isotonica e a abordagem a causa subjacente. 

A hiponatremia hipotonica pode ser dilucional ou deplecional. A hiponatremia dilucional ocorre nas situa 9 oes em que as 
concentra 9 oes do sodio extracelular forem baixas em rela 9 §o aos aumentos no nivel de ACT, sendo que isso podera ocorrer 
emdois cenarios diferentes: 1) o nivel absoluto de sodio pode permanecer o mesmo, poremha uma eleva 9 §o no nivel da ACT; 
e 2) o nivel absoluto de sodio aumenta, mas nao tanto quanto a ACT, levando a uma dilui 9 ao relativa na concentra 9 ao de 
sodio. A hiponatremia deplecional se desenvolve nas situa 9 oes em que a perda de sodio supera a perda de agua. 

O diagnostico de hiponatremia hipotonica exige investiga 9 oes adicionais apos a constata 9 ao de que a osmolalidade serica 
esta baixa. O proximo passo no diagnostico e avaliar o estado volemico. Isso pode ser feito com uma combina 9 ao de sinais 
clinicos e laboratoriais. O exame do paciente deve incluir avalia 9 §o de altera 9 oes no peso, de varia 9 oes ortostaticas nos 
sinais vitais, turgor cutaneo (menos util em idosos), pressao venosa jugular, pressao venosa central (PVC) se houver acesso 
central disponivel e ecocardiograma para avaliar o enchimento cardiaco e a presen 9 a de congestao, alem da 
compressibilidade da veia cava inferior (VCI). As medi 9 oes laboratoriais do estado hidrico incluem hemoconcentra 9 ao ou 
dilui 9 §o e a razao entre ureia (Ur) e creatinina (Cr). A avalia 9 ao da volemia permite enquadrar a hiponatremia hipotonica em 
tres categorias: hipovolemica, normovolemica e hipervolemica. 

A hiponatremia hipovolemica e deplecional e pode ter origem na perda renal ou extrarrenal de sodio. As causas renais de 
perda de sodio incluem uso de diureticos, sindrome cerebral perdedora de sal, deficiencia de mineralocorticoides e 
nefropatias expoliadoras de sal. As causas extrarrenais de perda de sodio incluem perdas gastrintestinais por diarreia ou 
vomitos, perdas para o terceiro espa 90 (obstru 9 §o intestinal, pancreatite, queimaduras) ou perdas atraves do suor, causadas 
por exercicios fisicos. A mensura 9 ao da excre 9 §o urinaria de sodio permite fazer a distin 9 ao entre perdas renais e 
extrarrenais. Nas situa 9 oes em que o rim for o sitio de perda de sodio, a concentra 9 ao de sodio urinario sera superior a 20 
mmol/L. Por outro lado, concentra 9 oes de sodio urinario inferiores a 20 mmol/1 indicam etiologia extrarrenal. 

A hiponatremia normovolemica tem muitas causas, sendo que a mais comum e a sindrome da secre 9 ao inapropriada de 
hormonio antidiuretico (SIADH, do ingles syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion). O diagnostico de 
SIADH e de exclusao e exige a demonstra 9 ao de: (1) hiponatremia, (2) osmolalidade serica baixa, (3) urina 
inapropriadamente concentrada (U Qsm >100 mOsm/kg), (4) excre 9 ao urinaria de sodio persistente (U Na > 20 mOsm/L) e (5) 



exclusao de hipotireoidismo ou hipoadrenalismo. Devem estar ausentes estimulos que expliquem o aumento na secre^ao de 
AW, como e o caso de hipovolemia e hipotensao. Se a mensura 5 ao da osmolalidade urinaria mostrar uma urina 
apropriadamente diluida (U Gsm < 100 mOsm/kg), a causa da hiponatremia pode ser explicada pela ingesta excessiva de agua 
(polidipsia primaria oupotomania da cerveja) 

A hiponatremia hipervolemica e causada por doencas que desencadeiam sobrecarga volemica, como insuficiencia cardiaca 
congestiva (ICC), cirrose, sindrome nefrotica e outras etiologias de insuficiencia renal. 

A disth^ao entre SIADH e sindrome cerebral perdedora de sal e importante no manejo de pacientes com lesoes no SNC. A 
maior dislincao entre as duas entidades e que na SIADH ha hipervolemia, ao passo que na sindrome cerebral perdedora de sal 
ha hipovolemia. Nos casos de SIADH, independente da osmolalidade serica baixa, o aumento na expressao da AW 
desencadeia uma hiponatremia dilucional. Entretanto, os pacientes nao sao clinicamente hipervolemicos, porque apenas um 
ter?o da agua total retida permanece no espa?o extracelular. Por outro lado, na sindrome cerebral perdedora de sal, ha 
hipovolemia secundaria a natriurese primaria. Consequentemente, os pacientes apresentam um balan$o negativo de sodio. 
Embora a patogenese da sindrome cerebral perdedora de sal nao seja bem definida, acredita-se na hipotese de reabsor^ao 
alterada de sodio no nefron proximal. O tonus simpatico reduzido explica a falha na elevaQao nos niveis de renina e 
aldosterona apesar da hipovolemia. Em ultima analise, a hipovolemia ativa a libera£ao da AW, a despeito da osmolalidade 
serica baixa, dificultando o diagnostico diferencial entre SIADH e sindrome cerebral perdedora de sal. No entanto, a 
sindrome cerebral perdedora de sal esta sempre associada a hipovolemia e balango negativo de sodio no inicio do quadro. 

Os objetivos do tratamento de hiponatremia sao: (1) atingir normovolemia e (2) corrigir a hiponatremia de forma 
paulatina, mantendo o sodio dentro de uma faixa segura, nao necessariamente atingindo a normalidade, para se evitar o 
risco de desmieliniza^ao osmotica. Na hiponatremia hipotonica hipovolemica (como a sindrome cerebral perdedora de sal 
nos casos de HSA), a reposi^ao volemica com solu?ao fisiologica (NaCl a 0,9%) objetivando normovolemia em geral e 
suficiente para corrigir os niveis de sodio. Com a expansao volemica, o desencadeador da libera£ao nao osmotica de AW 
desaparece, permitindo que os rins eliminem o excesso de agua livre e corrijam o sodio para o nivel normal. Nos casos de 
hiponatremia sintomatica normovolemica ou hipervolemica, a corre?ao do sodio deve ser feita com solu?ao salina hipertonica 
(NaCl a 3%). Esse processo deve ser conduzido de forma controlada, pois ha risco de desmieliniza 5 ao osmotica. Uma das 
maneiras de se evitar a desmieliniza^ao osmotica e limitar a corre^ao da hiponatremia a < 10 a 12 mmol/1 > em24 horas e 
para menos de 18 mmol em 48 horas. A velocidade de corre?ao deve ser ainda mais lenta em pacientes com fatores de 
risco para desmieliniza^ao como desnutri^ao grave, alcoolismo ou doen^a lie pa tic a avancada. A reposi?ao deve ser 
interrompida logo apos o desaparecimento dos sintomas, quando o sodio serico atingir um nivel seguro (> 120 mmol/L), ou 
apos se atingir uma correQao total de 18 mmol/L. Durante a reposi?ao, os niveis de sodio devem ser monitorizados 
regularmente (a cada 2 a 4 horas). 

Como estimar a quantidade de infusao de solucao salina hipertonica para manter a correcao dentro da faixa segura? Em 
2000, Adrogue e Madias publicaram um artigo pioneiro sobre hiponatremia que incluiu uma formula que permite calcular o 
efeito da infusao de 1 litro de qualquer solu?ao sobre o sodio serico. 

Altera^ao no Na+ serico = (Na+ da solucao - Na+ serico do paciente)/(agua corporal total [ACT] +1) 

Junto com a reversao aguda da hiponatremia sintomatica, restr^ao hidrica e necessaria na hiponatremia normovolemica e 
hipervolemica. E imprescindivel restringir todos os liquidos, nao apenas a ingesta de agua. A ingesta de liquidos nao 
alimentares deve limitar-se a 500 mL/d abaixo do volume diario medio de urina. Varios dias de restri 5 ao sao necessarios para 
se atingir uma altera 5 ao significativa na osmolalidade plasmatica. Uma das terapias alternativas para os casos de SIADH 
inclui a demeclociclina, que induzuma forma nefrogenica de diabetes insipido eliminando o excesso de agua livre. 

Algumas pesquisas atualmente em curso estao em busca de novos tratamentos para hiponatremia. O Food and Drug 
Administration (FDA) aprovou o conivaptan, antagonista nao seletivo do receptor da vasopressina, para administra 5 ao 
intravenosa durante quatro dias no tratamento de hiponatremia normovolemica e hipervolemica. Entretanto, recomenda-se usar 
este medicamento com muita cautela em pacientes com cirrose avancada, pois antagoniza os receptores VI na regiao 
esplancnica, aumentando o fluxo esplancnico e elevando ainda mais as pressoes portais, predispondo a hemorragias por 
varizes esofagicas. Devido a essas preocupa 5 oes, antagonistas seletivos do receptor V2 se encontram em estudos clinicos de 
fase 3. 



OUTRAS ANORMALIDADES ELETROUTICAS 

Alem dos disturbios na agua corporal e na homeostase do sodio, outras anormalidades eletrollticas sao comuns em pacientes 
crlticos e podempiorar o desfecho. 

A seguir, sera apresentada uma analise envolvendo tres eletrolitos que sao mensurados rotineiramente em UTI: potassio, 
magnesio e fosforo. O Quadro 26.1 apresenta um resumo das causas de anormalidades nesses tres eletrolitos. 





Anormalidade eletrolitica 



Deslocamento Transcelular 


Etiologia 

Hipocaliemia 


• Atividade |3-adrenergica 

• Insulin a 

• Alcalemia 

• Hipotermia 

Perdas Aumentadas 

• Extrarrenais (diarreia, fistula enterocutanea, ostomias) 

• Renais (diureticos, ATR, alcalose metabolica, hipomagnesemia) 

• Hiperaldosteronismo 

Ingestao Reduzida 

• Anorexia 

• Desnutrigao/ma absorgao 


Hipercaliemia 


Acidose (deslocamento transcelular) 

Insuficiencia renal 
Insuficiencia suprarrenal 
Rabdomiolise 

Medicamentos ((3-antagonistas, inibidores da enzima conversora da angiotensina, espironolactona, 
heparina, (5-bloqueadores, Bactrim, pentamidina) 

Transfusoes de sangue 


Hipomagnesemia Perdas Renais 

• Diureticos 

• Expansao volemica e aumento no fluxo tubular 

• Hiperaldosteronismo 

Perdas Extrarrenais 

• Diarreia 

• Ma absorgao/desnutrigao (intestino curto, alcoolismo) 

• Doenga intestinal inflamatoria 

• Drenagem gastrica 

• Pancreatite cronica 

• Queimaduras 


Hipofosfatemia 


Deslocamento Transcelular 


• Infusao de carboidratos/sindrome de realimentagao 

• Calcitonina 

• Catecolaminas 

• Insulina e carga de glicose 

• Alcalose respiratoria 


Ingestao Reduzida 

• Insuficiencia dietetica 

• Ma absorgao 

• Ligantes de fostato 

• Deficiency de vitamina C 

Aumento na Excregao Renal 

• Diureticos 

• Hiperaldosteronismo 

• SIADH 

• Corticoterapia 

• Acidose metabolica 

• Hipercalcemia 


ATR, acidose tubular renal; SIADH, sindrome da secregao 
inapropriada de hormonio antidiuretico. 


Potassio 

O potassio e o cation intracelular predominante no corpo humano. O potassio e importante pelo fato de ser o determinante 
principal do potencial de repouso das membranas celulares. Entretanto, somente 2 % dos estoques totais de potassio do 
corpo sao encontrados no LEC, fazendo da concentra5ao plasmatica de potassio urn marcador insensivel de altera5oes no 
nivel de potassio corporal total. Alem disso, a concentra5ao plasmatica de potassio e regulada por uma grande variedade de 




sinalizadores, incluindo as catecolaminas, o sistema renina-angiotensina-aldosterona, o metabolismo da glicose e da insulina e 
a libera?ao direta por meio de exercicios fisicos ou por lesoes musculares. Como o potassio e essencial para as funQoes 
celulares, e extremamente importante manter umnivel dentro da faixa normal ( 3,5 a 5 mEq/L). 

Hipocaliemia: nlveis de [K] inferiores a 3,5 mEq/Lpodem ser causados por deslocamentos transcelulares oupela deple^ao 
do potassio corporal total. Os deslocamentos transcelulares ocorrem nas situa9oes em que o potassio se movimenta entre o 
LIC e o LEC. Apesar do nlvel baixo do potassio serico, esses estados nao representam uma deple?ao autentica. Os fatores que 
deslocam o potassio para o interior das celulas incluem P-agonistas (com o albuterol), insulina, alcalose e hiponatremia. Por 
outro lado, a hipocaliemia provocada pela deple9§o de potassio representa uma redu9§o nos estoques de potassio corporal 
total, sendo que as causas podem ser etiologias renais ou extrarrenais. Por exemplo, os diureticos aumentam a oferta de sodio 
aos ductos coletores ao bloquear a reabsor9§o tubular proximal de sodio. Este processo eleva o gradiente eletroquimico nos 
ductos coletores favorecendo a reabsor9§o de sodio a custa da secre9ao de potassio. 

A hipocaliemia pode ter fontes extrarrenais, como, por exemplo, perdas gastrintestinais. Em pacientes com perdas 
excessivas de secre9§o gastrintestinal, a perda de cloro ativa o sistema renina-angiotensina-aldosterona, resultando na 
elimina9ao de potassio pelo rim. 

Geralmente, hipocaliemia e assintomatica, embora na hipocaliemia grave possam ocorrer fraqueza muscular difusa, 
altera9oes eletrocardiograficas (ondas U, ondas T planas ou invertidas, intervalo QT prolongado), ileo adinamico e 
constipa9ao. Embora, em geral, a hipocaliemia nao produza arritmias serias, pode potencializar a ocorrencia de arritmias. A 
primeira meta da reposi9§o de potassio e eliminar outratar a causa subjacente do deslocamento transcelular. A segunda meta e 
repor o potassio serico a uma concentra9§o de 4 mEq/L administrando-se uma dose intravenosa ou oral de cloreto de potassio. 
Observa-se que a deple9§o de magnesio altera a reabsor9§o de potassio atraves dos tubulos renais, sendo que a 
hipomagnesemia (ver a proxima se9§o) pode ser a causa de hipocaliemia refrataria. Consequentemente, durante a reposi9ao 
serica de potassio, e necessario repor tambem os niveis de magnesio ate se atingir os valores normais. 

Hipercaliemia: niveis de [K] superiores a 5,5 mEq/L, em geral, sao clinicamente mais aparentes do que a hipocaliemia. 
Nesta condu^ao, a conduvao eletrica cardiaca se torna mais lenta, apresentando com achados elecardiograficos classicos. 
Esses achados incluem ondas T apiculadas, redu9§o da amplitude da onda P, aumento no intervalo PR, perda de ondas P e, 
finalmente, intervalo QRS prolongado, que poderao evoluir a assistolia caso nao tratados. Entretanto, com frequencia, a 
hipercaliemia pode ser espuria em decorrencia de venopun9ao traumatica e subsequente libera9§o de potassio ou secundaria a 
hemolise da amostra. Portanto, hipercaliemia inesperada deve ser comprovada por novas coletas laboratoriais. 

As causas de hipercaliemia podem tambem ser classificadas como deslocamentos transcelulares versus excre9ao renal 
alterada. Excre9§o renal alterada em pacientes criticos resulta basicamente de insuficiencia renal. A insuficiencia suprarrenal 
tambem pode causar hipercaliemia, embora isso seja incomum em pacientes criticos. Alemdisso, muitos medicamentos, como 
o sulfametoxazol, a heparina subcutanea e a pentamidina, podem causar hipercaliemia por meio da inibi9ao do sistema renina- 
angiotensina-aldosterona. Para finalizar, as transfusoes podem contribuir para a hipercaliemia, considerando que ha uma perda 
lenta de potassio dos eritrocitos armazenados. Geralmente, o acumulo de potassio extracelular no sangue armazenado e 
eliminado pelo rim em pacientes transfundidos, embora isso possa tornar-se problematico quando houver insuficiencia renal 
aguda ou choque hemodinamico. 

Existem tres formas de manejar a hipercaliemia. Em primeiro lugar, deve-se infundir calcio para inibir a natureza 
arritmogenica do excesso de potassio, estabilizando o miocardio. As infusoes de calcio duram entre 20 e 30 minutos, 
servindo como medida paliativa ate que o tratamento definitivo surta efeito. Em segundo lugar, o uso de medica9oes que 
deslocam o potassio do LEC para o LIC diminuem temporariamente as concentra9oes plasmaticas de potassio. Essas 
medica9oes incluem insulina e glicose, albuterol e bicarbonato. No entanto, cabe observar que o bicarbonate tempouco valor 
clinico, ja que se liga ao calcio plasmatico, podendo neutralizar o efeito da infusao de calcio, se a administra9ao dos dois 
medicamentos for simultanea. Em terceiro lugar, medidas mais definitivas devem ser tomadas para remover o excesso 
corporal de potassio. Essas medidas incluem poliestireno sodico (Kayexalate), uma resina trocadora de cations; furosemida, 
um diuretico de al9a, que aumenta a excre9§o urinaria de potassio; e dialise, que e o metodo mais eficaz em pacientes com 
insuficiencia renal aguda (IRA). 

Magnesio 

Na condi9ao de segundo cation mais abundante no corpo humano, o magnesio age como cofator importante em uma ampla 
variedade de rea9oes enzimaticas. A bomba de membrana e um desses sistemas dependentes de magnesio que gera o potencial 
de membrana em repouso das celulas. O magnesio tambem e responsavel pela regula9§o do movimento de calcio no interior 
das celulas dos musculos lisos. Portanto, e umelemento essencial para ajudar o corpo a manter a contratilidade miocardica e 
o tonus vascular periferico. Essas Husoes mostram a importancia de se manter os niveis de magnesio plasmatico dentro da 
normalidade. 



A hipomagnesemia, definida como concentraQoes sericas de magnesio abaixo de 2 mEq/L, ocorre em 20 % dos pacientes 
hospitalizados e em 65 % dos pacientes em UTI. Os diureticos podem causar hipomagnesemia, pois a inibi?ao da reabsor^ao 
de sodio interfere na reabsor^ao de magnesio. O trato gastrintestinal (TGI) tambem pode ser uma fonte direta de deple?ao de 
magnesio. A diarreia provoca perda de magnesio e, portanto, a sindrome do intestino curto e outros estados de ma absor^ao 
estao associados a absor?ao reduzida de magnesio. Alem disso, no caso de pacientes comuso excessivo e cronico de alcool, a 
hipomagnesemia pode ser exacerbada pela deple?ao total dos estoques corporais em decorrencia de desnutri?ao cronica, 
diarreia e deficiencia de tiamina associadas ao abuso de bebidas alcoolicas. 

Assim como ocorre com o potassio, grande parte das deficiencias de magnesio no plasma e assintomatica. No entanto, 
podem ocorrer fraqueza, tetania e convulsoes. Alem do papel essencial nas rea9oes enzimaticas do corpo humano, a reposi^ao 
de magnesio e importante porque a hipomagnesemia pode estar associada a outras anormalidades eletroliticas refratarias. A 
reposi?ao de magnesio e feita cominfusdes intravenosas de sulfato de magnesio diluidas emsolu9ao fisiologica. 

Fdsforo 

O fosforo e um eletrolito importante pela sua participa5ao na produQao de energia aerobia. Em geral, as anormalidades 
fosforicas sao subclinicas, embora a altera?ao na produ9§o de energia celular secundaria a hipofosfatemia possa prejudicar a 
liberacao sistemica de oxigenio. A rcducao da producao energetica no cora5ao provavelmente diminui o inotropismo e o 
debito cardiaco (DC). A hipofosfatemia tambem esta associada a deformabilidade reduzida dos eritrocitos, resultando em 
anemia hemolitica. Para finalizar, niveis baixos de fosfato estao associados a niveis baixos de 2 , 3 -difosfoglicerato, 
deslocando a curva de dissocia9ao do oxigenio da hemoglobina para a esquerda e reduzindo a libera9§o de oxigenio para os 
tecidos. 

Define-se hipofosfatemia como concentra9oes plasmaticas de fosfato abaixo de 2,5 mg/dLe pode ser causada por inumeros 
fatores. Excesso de glicose pode diminuir o fosfato do LEC, considerando que o fosfato penetra nas celulas com a glicose. O 
uso de ligantes do fosfato, como o sucralfato, provoca a queda iatrogenica do nivel serico de fosfato. A reintrodu9ao da 
nutri9§o em pacientes comjejumprolongado pode reduzir os niveis de fosfato (sindrome de realimenta9ao). Com tfequencia, 
observa-se tambem hipofosfatemia em pacientes com alcalose respiratoria, sepse e cetoacidose diabetica. A reposi9§o de 
fosfato e feita com prepara9oes intravenosas ou orais de fosfato potassico ou sodico. 






QUESTOES DE COMPREENSAO 

26.1 Uma mulher com 53 de idade e historico de hipertensao nao controlada foi internada na UTI por hemorragia 
subaracnoidea. Ela foi submetida a emboliza 9 ao de um aneurisma de arteria comunicante anterior. No quarto dia apos o 
procedimento, ficou agudamente confirsa e letargica. Ao avalia-la, voce encontra os seguintes sinais vitais: temperatura = 
37,5 °C; frequencia cardiaca (FC) =110 batimentos por minuto (bpm); PA= 150/90 mmHg; frequencia respiratoria (FR) = 
16 inspira 5 oes por minuto (ipm); satura?ao arterial de oxigenio (Sa0 2 ) = 98% com 2 litros de oxigenio por minuto. A 
paciente esta sonolenta, orientada somente em rela?ao as pessoas, apresenta escore da escala de coma de Glasgow (GCS, 
do ingles Glasgow coma score) 13 (Ocular-3;Verbal-4; Motora-6) e nao possui deficits neurologicos focais. As mucosas 
estao secas, o debito urinario nas ultimas duas horas foi de 25 mL/h, e a PVC e 5. Enquanto se aguardava a repeti^ao da 
tomografia computadorizada (TC) de cranio, o laboratorio enviou os resultados dos exames, cujos valores eram os 
seguintes: sodio serico = 128 mmol/Le osmolalidade serica = 260 mOsm/kg. Qual e a proxima conduta neste caso? 

A. Reposi?ao hidrica comsolu 9 ao salina a 3% 

B. Reposi^ao hidrica com solu?ao salina a 0,9% 

C. Restri^ao hidrica D. AdministraQao de demeclociclina E. Tabletes de sal para uso oral F. Hemodialise urgente 26.2 Uma 
mulher com 46 anos de idade, previamente saudavel, com historico de apendicectomia no passado, esta no quinto pos- 
operatorio de uma laparatomia exploratoria para lise de aderencias que causaram obstrucao intestinal total. Ontem, foi 
retirada a sonda nasogastrica e iniciada dieta com liquidos claros. A enfermeira solicitou uma avalia^ao do sensorio da 
paciente. Na avalia^ao, a paciente esta confusa e agitada. Os sinais vitais sao estaveis e normais. A paciente esta 
clinicamente normovolemica e pesa 60 kg. Os exames laboratoriais apresentaram os seguintes resultados: concentracao 
serica de sodio = 122 mmol/Le osmolalidade serica = 240 mOsm/kg. \bce decide corrigir a hiponatremia comsolu 5 ao 
salina a 3%. A que velocidade aplicara a infusao nas proximas 12 a 24 horas? 

A. 33 mL/h 

B. 66 mI7h 

C. 100 mL/h 

D. Administrar a infusao em um bolus durante uma hora E. 133 mL/h 26.3 Um rapaz com 18 anos de idade foi sedado e 
intubado na UTI apos uma laparotomia exploradora em decorrencia de varios ferimentos abdominais por arma de fogo. 
No primeiro dia do pos-operatorio, os exames laboratoriais feitos pela manha apresentaram um potassio serico de 6,2 
mmol/L. Qual das alternativas abaixo e a parte MENOS IMPORTANTE da avaliacao inicial e manejo deste paciente? 

A. Repetir a mensuraQao do potassio B. Fazer um eletrocardiograma (EGG) de 12 deriva^oes C. Infundir gluconato de 
calcio D. Tratar com insulina e glicose E. Reposi^ao hidrica com solu 9 ao salina a 0,9% 



RESPOSTAS 

26.1 B. Esta paciente teve umaneurisma intracerebral tratado por emboliza 5 ao. Muito provavelmente ela apresenta altcracao 
de sensorio por hiponatremia secundaria a sindrome cerebral perdedora de sal. Varios indicios clinicos sugerem que a 
paciente esta hipovolemica (taquicardia leve, debito urinario baixo, mucosas secas e PVC baixa). A primeira meta do 
tratamento de hiponatremia sintomatica e atingir normovolemia. Consequentemente, esta mulher deve receber reposicao 
hidrica com uma solu?ao isotonica. A normovolemia cessara estimulo para libera£ao de AVP. Se a paciente permanecer 
sintomatica, e importante considerar corre?ao com solu?ao salina hipertonica. 

26.2 A. A paciente pesa 60 kg e, consequentemente, estima-se que o volume de ACT seja de 30 litros (0,5 x 60). Aplicando-se 
a equa£ao de Adrogue e colaboradores, a infusao de urn litro de soluQao salina a 3% ira alterar a concentra 5 ao serica em 
12,7 mmol. O calculo e feito como segue: 

Solu?ao salina a 3% = 513 mmol/Lde sodio Sodio serico da paciente = 122 mmol/LACT = 30 Altera£ao no [Na] = (513 

-122)/(30+1) = 12,7 mmol 

Uma corre?ao segura para o sodio serico e 10 mmol em24 horas. No caso desta paciente, a corre?ao de 10 mmol necessita de 
790 mL(10/12,7 = 0,79). Para fazer a infusao de 790 mLem24 horas, a taxa recomendada e de 33 mLpor hora. 

26.3 E. A avalia?ao e o tratamento de hipercaliemia envolvem todas as respostas mencionadas, excluindo-se reposi?ao 
hidrica. A repeti?ao da mensura 5 ao ajuda a confirmar a presen^a de hipercaliemia autentica. A eletrocardiografia permite 
avaliar a instabilidade miocardica. As infusoes de calcio estabilizam o miocardio. A corre^ao temporaria da hipercaliemia 
pode ser feita com albuterol ou insulina. O tratamento definitivo inclui a administra 5 ao de poliestireno (Kayexalate), 
furosemida ou hemodialise, se o paciente apresentar IRA. Nao ha nenhum papel especifico para reposi?ao hidrica no 
manejo da hipercaliemia 



DICAS CLINICAS 


► Pacientes com alto risco de desmielinizagao apos a corregao aguda de hiponatremia cronica incluem individuos com desnutrigao, alcoolismo ou doenga hepatica 
avangada. 


► A desmielinizagao associada ao tratamento de hiponatremia pode ser evitada limitando-se a corregao da hiponatremia a < 10 a 12 mmol/L em 24 horas e a < 18 
mmol/L em 48 horas. 


► 0 tratamento de hipercaliemia inclui varias categorias: temporaria - insulina + glicose, bicarbonato de sodio; estabilizagao de membranas - infusao de calcio; 
eliminagao (definitiva) - poliestireno sodico (Kayexelate), diureticos de alga e hemodialise. 
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Um rapaz com 18 anos de idade sofreu uma queda acidental de uma varanda no segundo andar. Na 
emergencia, o escore da escala de coma de Glasgow (GCS, do ingles Glasgow coma score) era 5 
(Resposta ocular-1, Resposta verbal-1, Resposta motora-3), a pressao arterial (PA) e a frequencia 
cardiaca eram normais. 0 paciente foi imediatamente intubado, e foi realizada uma tomografia 
computadorizada (TC) que revelou fraturas lineares no cranio, contusoes bifrontais, hematoma 
intraparenquimatoso e edema cerebral difuso. 0 neurocirurgiao nao indicou tratamento cirurgico. Na 
unidade de tratamento intensivo (UTI), foi realizada uma drenagem ventricular para monitorizagao da 
pressao intracraniana (PIC), que era de 26 mmHg. 

► Qual e a meta principal no manejo deste paciente? 

► Quais sao os passos mais adequados do manejo? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 27 



Lesao cerebral traumatica 


Resumo: umrapaz com 18 anos de idade caiu de uma altura de 6,1 metros e sofreuuma lesao cerebral traumatica (LCT). A TC 
constatou hemorragia intraparenquimatosa e edema difuso. A colocacao da ventriculostomia revelou hipertensao intracraniana 
(HIC). 


• Meta principal do manejo: a meta principal do tratamento deste paciente e reduzir as lesoes cerebrais secundarias. 


• Passos para o manejo: este paciente sofreu uma LCT e apresenta PIC elevada. Os proximos passos incluem medidas 
para diminuir a PIC e manter a pressao de perfusao cerebral (PPC). Essas medidas incluem uso de manitol, 
vasopressores, hiperventila 5 ao transitoria, eleva?ao da cabeceira do leito (caso seja possivel) e manuten^ao da cabe?a 
na posi?ao da linha media. Se essas medidas nao derem resultado, e necessaria uma interven 5 ao cirurgica. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Conhecer os fatores prognosticos para LCTs. 

2. Conhecer as estrategias ideais de suporte (ventila^ao, liquidos/eletrolitos e hemodinamicas) para pacientes com LCTs e 
HIC. 

3. Identificar os fatores desencadeadores de lesoes cerebrais secundarias. 

Consideragoes 

Este paciente sofreu uma queda consideravel e estava com uma pontua^ao na GCS que indica lesao intracraniana grave. A TC 
mostrou fraturas cranianas e lesao cerebral grave. A minimiza 5 ao do edema e a manutenQao de perfusao cerebral adequada sao 
fundamentals, pois lesoes cerebrais secundarias afetam significativamente o prognostico. Devem-se evitar episodios de 
hipotensao ou de hipoxia. A ventriculostomia e bastante util no diagnostico e no tratamento da LCT. Este dispositivo pode ser 
usado nao apenas para mensurar a PIC, mas tambem para drenar o llquido cerebrospinal (LCS) e aliviar temporariamente a 
HIC. 



ABORDAGEM A 



Lesao cerebral traumatica 



DEFINI0ES 

LESAO CEREBRAL TRAUMATICA: lesao no cerebro causada por uma fore a externa com ruptura dos tecidos cerebrais e 
dos vasos sanguineos. A lesao pode consistir em fraturas cranianas, hemorragia intracraniana (subdural, epidural, 
intraparenquimatosa) e lesao axonal difusa. 

DOUTRINA DE MONRO-KELLIE: doutrina que descreve a complacencia cerebral. No interior do cranio, ha tecido 
cerebral, LCS e sangue intracraniano. Quando o volume de urn desses elementos aumenta, a PIC eleva-se, pois a estrutura 
ossea do cranio impede a expansao. Somente com a reduQao de um desses elementos (tecido, liquido ou sangue) ou com a 
expansao do continente (craniectomia descompressiva) e possivel diminuir a PIC. 

PRESSAO DE PERFUSAO CEREBRAL (PPC) = PAM - PIC. Em circunstancias normais, o fluxo sanguineo cerebral 
permanece constante em uma ampla faixa de PPC. Em geral, este fato e conhecido por zona de autorregula 9 ao. Normalmente, 
PPC abaixo de 50 mmHg provoca lesdes isquemicas, e PPC acima de 150 mmHg pode causar lesdes por hiperperfusao. 
Doemjas agudas podemalterar a faixa da zona de autorregula 5 ao e aumentar o risco de lesoes cerebrais. 



ABORDAGEM CLINICA 

Fatores prognosticos para lesoes cerebrais traumaticas 

As lesoes cerebrais traumaticas sao uma das maiores causas de morbidade e de mortalidade. Nos Estados Unidos, apenas 
recentemente as lesoes cerebrais foram superadas por ferimentos por armas de fogo como a primeira causa de morte em 
pacientes com trauma. Varios cuidados precisam ser implementados nesta populacao, pois muitos pacientes necessitam de 
reabilitacao ou sofrem de transtorno do estresse pos-traumatico (TEPT). A meta principal do tratamento de pacientes com 
LCT e mi nimi/ ar o risco de lesao cerebral secundaria. No entanto, a identificacao dos fatores que pioram o prognostico nao 
e muito clara. O prognostico de LCT depende de uma multiplicidade de fatores, incluindo o tipo e a gravidade da lesao, o 
tempo decorrido antes do inicio do tratamento e as alteracoes fisiologicas que ocorrem apos o trauma. Varios modelos 
baseados em analises retrospectivas identificaram alguns fatores prognosticos para LCT. 

Os fatores mais frequentes em quase todos os modelos prognosticos sao idade, escala motora na GCS e reatividade 
pupilar no momento da admissao do paciente. A TC inicial fornece informacoes prognosticas adicionais. Aparentemente, a 
inclusao de outras informacoes clinicas, como lesoes secundarias (hipotensao e hipoxia) e parametros laboratoriais (glicose e 
hemoglobina), fortalecema predicao prognostica. 

A GCS (Quadro 27.1) foi introduzida para ajudar a melhorar a uniformidade, a reprodutibilidade e a comuni cacao entre 
diferentes instituicoes medicas. O uso rotineiro da GCS permite estratificar os pacientes para o manejo inicial. A GCS mede a 
consciencia dos pacientes emtres componentes distintos. 





Resposta motora 



Resposta verbal 



Resposta ocular 






Obedece aos comandos 

6 

Orientado 

5 

Abertura ocular espontanea 

4 

Localiza o estimulo doloroso 

5 

Confuso 

4 

Abertura ocular ao chamado 

3 

Retirada ao estimulo doloroso 

4 

Palavras inadequadas 

3 

Abertura ocular ao estimulo doloroso 

3 

Postura em decorticagao 

3 

Sons ininteligiveis 

2 

Nao abre os olhos 

1 

Postura em descerebragao 

2 

Nenhum som 

1 



Nenhum movimento 

1 


□ 




Os pacientes recebem uma pontua^ao pela resposta ocular, pela resposta verbal e pela resposta motora, com mlnimo de 3 e 
maximo de 15 pontos. Atribui-se ao paciente a melhor pontuaQao posslvel para cada categoria. Por exemplo, umpaciente que 
se tornou paraplegico, mas consegue seguir comandos com os bravos, recebe pontua?ao de 6 na escala motora (nao recebe 
apenas 1 pelo fato de nao conseguir movimentar as pernas). A pontuacao reduzida no componente motor da GCS foi 
identificada como a maior preditora de desfecho desfavoravel. 

O exame pupilar inicial e um componente essencial de todos os pacientes com trauma. A detec^ao de assimetria pupilar, 
a presen^a de midriase ou a perda de reatividade ao estimulo luminoso em pacientes inconscientes devem despertar a 
aten^ao para eleva^ao ipsilateral da PIC. O efeito de massa das lesoes intracranianas eleva a PIC, levando a compressao de 
pares cranianos e a altera 9 oes pupilares. A redu?ao da PIC e fundamental em pacientes com lesao intracraniana e pupilas 
anisocoricas e nao fotorreagentes. 

O tipo de lesao observada na TC parece indicar a chance de pior prognostico. Lacera 9 oes diretas nas arterias epidurais 
produzem hematomas epidurais, ao passo que o rompimento das veias subdurais perfurantes sao a principal causa de 
hematomas subdurais. Muito provavehnente, as contusoes intracerebrais resultam do rompimento tecidual provocado pela 
for 9 a direta da lesao. As lesdes de contragolpe sao comuns e, em geral, localizam-se no lado mais gravemente afetado. Tem 
se afirmado que a presen9a de hemorragia subaracnoidea (HSA) duplica a mortalidade. Por outro lado, os hematomas 
epidurais foram associados a melhores desfechos, provavehnente pela maior possibilidade de evacua 9 §o em carater 
emergencial. A lesao cerebral causada pelos hematomas epidurais e secundaria a compressao, e nao a lesao cerebral 
intrinseca. O alivio desta pressao provavehnente levara a recupera 9 §o total do paciente. 

As lesoes axonais difusas (LADs) geralmente nao sao percebidas na TC inicial, porem, com frequencia, pioram o 
desfecho a longo prazo. As lesoes pontilhadas pequenas que aparecem na TC inicial podem ser uma indica 9 ao de LAD, 
ernbora a ressonancia magnetica (RM) seja o metodo de imagem definitivo para o diagnostico. A RM para o diagnostico de 
LAD nao precisa ser feita logo no inicio do manejo. Os achados da TC tambern podem correlacionar-se a eleva 9 oes na PIC. O 
desaparecimento ou a compressao das cisternas basais indica PIC elevada e prediz piores desfechos. A redu 9 §o do tempo de 
transporte e o acesso rapido a TC podem subestimar as lesoes intracranianas nas imagens iniciais. Portanto, a TC deve ser 
repetida emqualquer paciente comLCT e patologia intracraniana. 

Suporte para lesoes cerebrais graves e HIC: recupera 9 §o agressiva da volemia, manuten 9 ao de PPC adequada e 
preven 9 ao de hipoxia sao os principals objetivos no suporte de pacientes com HIC. Existem varias terapias e manobras 
diferentes para essas metas serem atingidas. Drenagem de LCS, hiperventila 9 ao controlada, manitol e uso de barbituricos 
estao entre as terapias mais frequentemente utilizadas para aliviar a HIC. As manobras para melhorar a perfusao cerebral 
exigem monitores de PIC, cateteres venosos centrais e linhas arteriais. Pacientes com PIC elevada devem ser posicionados de 
tal forma que seja possivel otimizar a drenagem venosa do cerebro. Para tanto, basta elevar a cabeceira do leito e colocar a 
cabe 9 a do paciente emuma posi 9 §o neutra na linha media. 

A monitoriza 9 ao da PIC e essencial em todos os pacientes com lesao craniana grave. A preocupa 9 §o com hernia 9 ao causada 
por niveis elevados da PIC e um incentivo para a inser 9 §o de monitores de PIC. A faixa ideal para iniciar o tratamento de PIC 
elevada nao e clara, porem, em geral, recomendam-se valores entre 20 e 25 mmHg. A PIC elevada pode exercer efeitos 
lesivos diretos sobre os tecidos do cerebro, mas o dano maior associado a PIC elevada e o aumento na resistencia ao fluxo 
sanguineo cerebral, produzindo lesao cerebral secundaria adicional. 

A manuten 9 ao de um fluxo sanguineo adequado para o cerebro e importante, porem nao e tao facil. Em circunstancias 
normais, a autorregula 9 §o da pressao cerebral mantem o fluxo sanguineo cerebral (FSC) estavel em uma ampla faixa de PPC 
(aproximadamente 50 a 150 mmHg). Entretanto, essa zona de autorregula 9 §o e alterada em pacientes comLCT, causando uma 
dependencia crescente da eleva 9 §o na pressao arterial media (PAM) para manter a perfusao cerebral. No passado, 
preconizava-se uma PPC superior a 70 mmHg em pacientes comLCT. Entretanto, dados do North American Brain Injury Study 
on Hypothermia, estudo realizado pelo National Institute of Health (NIH|), sugerem que redu 9 oes transitorias na PPC iguais ou 
inferiores a 60 mmHg nao estavam associadas a piores desfechos em compara 9 ao com PPC acima de 60 mmHg. Dados 
recentes parecem questionar a utilidade de manter a PAM artificiahnente elevada para melhorar a PPC e, na realidade, esta 
pratica pode aumentar a dura 9 §o da HIC. Aparentemente, a aten 9 §o dispensada a PPC e importante, ernbora a melhor 



estrategia de manejo nao seja clara. No entanto, ha um consenso em torno do fato de que a eleva 9 §o rotineira da PPC para 
valores acima de 60 mmHg nao esta associada a melhores desfechos. 

O metabolismo celular cerebral e mais importante do que o fluxo sangulneo total, de modo que foram desenvolvidos alguns 
metodos para testar e monitorizar o metabolismo celular cerebral. Dois desses metodos sao: (1) satura 9 ao venosa de oxigenio 
no bulbo jugular (Svj0 2 ), e (2) pressao tecidual cerebral de oxigenio (Pti0 2 , do ingles tissue oxygen tension). Esses metodos 
tern limita 5 oes obvias. A Svj0 2 mede a utiliza 9 ao do oxigenio em todo o cerebro e, provavelmente, nao e tao util em lesdes 
focais. Por outro lado, a oxigena^ao tecidual cerebral mede apenas uma area especifica e talvez nao seja representativa de 
outras areas lesadas. Atualmente, nao existe nenhum dispositivo que possa ser utilizado como monitor ideal. 

A preven^ao de episodios hipotensivos e muito importante e pode ser obtida com a expansao plasmatica (cristaloides, 
coloides e hemoderivados) ou com a administracao de vasopressores. E extremamente importante reconhecer o fato de que, 
embora os pacientes com LCT possam ter hipotensao secundaria ao trauma craniencefalico, isto nao e comum, de modo que 
qualquer hipotensao em pacientes com LCT deve ser considerada de natureza hipovolemica. O estado normovolemico deve 
ser atingido antes de se iniciar vasopressores, pois a vasoconstr^ao cerebral em pacientes hipovolemicos pode agravar a 
isquemia. A administraQao de cristaloides deve ser feita comsolu 9 ao fisiologica. Isto e diferente em pacientes que necessitam 
de ressuscita 5 ao volemica por hemorragia. A solu 9 §o fisiologica facilita a expansao volemica e pode ajudar a diminuir a 
forma 9 ao de edema cerebral. Pela mesma razao, nao se recomenda administrar liquidos contendo dextrose e agua em pacientes 
com LCT, pois a agua livre pode penetrar nos tecidos cerebrais e, consequentemente, aumentar o edema cerebral. Geralmente, 
os vasopressores envolvem um a-agonista com atividade predominantemente vascular. Raramente, o tratamento da hipertensao 
e indicado em pacientes com lesao cerebral. Nao ha evidencias de que a hipertensao piore a hemorragia intracraniana. 

Pacientes com trauma craniencefalico grave (GCS < 8 ) requerem intuba9ao imediata para protesao de vias aereas. 
Este procedimento tambem permite aumentar a oferta de oxigenio pela corre 9 §o da hipoxia. Alem disso, a ventila 9 ao-minuto 
pode ser controlada, e o paciente pode ser hiperventilado para reduzir a pressao arterial de gas carbonico (PaC0 2 ), 
estimulando a vasoconstri 9 ao. Esse processo diminui o FSC e o volume sanguineo cerebral. A redu 9 §o no volume sanguineo 
facilita a diminui 9 ao da PIC. Os beneficios potenciais da hiperventila 9 ao controlada sao mais visiveis nas primeiras 24 horas 
apos a lesao; portanto, a hiperventila 9 ao deve ser usada com muita cautela e apenas por curtos periodos de tempo. Depois 
disso, se a HIC persistentir, caso se opte pela utiliza 9 ao de hiperventila 9 ao controlada para se atingir valores de PaC0 2 entre 
30 a 35 mmHg, ainda deve ser por curtos periodos de tempo. Na maioria dos individuos, o ideal e manter a PaC0 2 entre 35 a 
40 mmHg. 

O edema cerebral em pacientes com LCT possivelmente seja resultado de lesoes celulares diretas causadas por eventos 
traumaticos ou, mais tardiamente, por edema vasogenico durante a fase de recupera 9 §o. Atualmente, a estrategia para remo 9 ao 
do edema cerebral se limita aos agentes osmoticos, principalmente manitol ou solu 9 §o salina hipertonica. O manitol eleva o 
gradiente osmotico e, atraves das for9as de Starling, arrasta o liquido do compartimento intersticial do cerebro para o 
interior do plasma, diminuindo, consequentemente, o volume do cerebro e baixando a PIC. O manitol pode apresentar 
consequencias adversas, pois e um diuretico potente e pode diminuir significativamente a volemia, reduzindo o FSC. Por isso, 
recomenda-se administrar este medicamento somente em pacientes normovolemicos e monitorizados para se evitar hipotensao. 
Mais recentemente, a solu 9 §o salina hipertonica foi acrescentada ao tratamento de pacientes com LCT. Acredita-se que a 
solu 9 §o salina hipertonica tenha o mesmo mecanismo de a 9 §o do manitol para reduzir a PIC, embora nao existam dados que 
suportem a sua eficacia. 

Os estimulos dolorosos contribuem para a eleva 9 §o da PIC em pacientes com LCT. Seda 9 §o e analgesia adequada sao 
medidas importantes no cuidado desses pacientes. No entanto, o uso desses agentes pode limitar o exame neurologico e, 
consequentemente, e recomendavel usar agentes de a 9 §o curta. Embora a indu 9 §o de coma barbiturico tambem tenha sido 
utilizada para reduzir o metabolismo cerebral, esse tipo de interven 9 ao deve limitar-se as situa 9 oes em que apenas a seda 9 §o 
convencional nao seja suficiente para manter o conforto do paciente. E possivel adicionar bloqueadores neuromusculares 
quando for necessario aumentar o controle da pressao intracerebral, porem este procedimento tambem interfere no exame 
neurologico. 

Fatores que contribuem para lesdes cerebrais secundarias 

Lesoes cerebrais secundarias sao eventos lesivos que ocorrem apos a lesao inicial. Alem das interven 9 oes de seguran 9 a 
publica (i.e., uso de capacete), pouco se pode fazer para evitar lesoes primarias. Na maior parte das vezes, e a gravidade da 
lesao secundaria que determina o prognostico de pacientes com LCT. Assim, o manejo das lesoes secundarias e a meta 
principal do tratamento de pacientes com LCT. Os dois fatores mais danosos sao hipotensao e hipoxia. Hemorragia 
secundaria, a expansao da hemorragia primaria, e outro fator muito importante que pode contribuir para a ocorrencia de lesoes 
cerebrais secundarias. 

A fisiopatologia da lesao secundaria envolve processos bioquimicos e lesdes nas “celulas de apoio” do cerebro, como 



microglia, astrocitos, oligodendrocitos e celulas endoteliais, que sao essenciais a sobrevivencia dos neuronios. Inumeros 
estudos clinicos empacientes com trauma craniencefalico (TCE) investigaram varios agentes farmacologicos para neutralizar 
as lesdes secundarias. No entanto, ate o presente momenta, essas investigates apresentaram sucesso limitado. 

Como nao existem interven^oes farmacologicas reais para prevenir ou reverter lesoes secundarias, e fundamental minimizar 
a hipotensao e a hipoxia. Um linico episodio de pressao arterial sistolica (PAS) igual ou inferior a 90 mmHg durante o 
tempo decorrido desde a lesao ate a ressuscita^ao duplica a mortalidade e aumenta significativamente a morbidade de 
qualquer lesao cerebral. Este fata refor^a a prioridade de evitar a hipovolemia e a necessidade de iniciar vasopressores nos 
casos em que a hipotensao for reffataria a reposi^ao volemica. 

A hipoxia tambern contribui significativamente para a ocorrencia de piores desfechos em LCT. A incidencia de episodios 
hipoxicos diminuiu com a pratica de intuba?ao precoce e o uso da ventila?ao mecanica (VM). Foi sugerido, no passado, 
manter o hematacrito (Ht) acima de 30% para aumentar o transporte de oxigenio. Atualmente, esse nivel de Ht nao e 
corroborado pela literatura, pois os efeitos adversos das transfusdes de sangue sao bastante conhecidos. Entretanto, ha uma 
aceita?ao geral de que se deve evitar anemia significativa e de que a necessidade de transfusao deve ser individualizada. 

A hemorragia cerebral e uma das formas mais devastadoras de lesao secundaria. O volume adicional de sangue aumenta 
o efeito de massa e eleva a PIC, limitando a capacidade de manter um adequado FSC. Alem disso, a piora da hemorragia 
primaria inicia os processos de estresse oxidativo, inflama 5 ao e edema, resultando na morte celular. A reduQao da hemorragia 
secundaria pode exercer um efeito significativo no desfecho global. A monitoriza 5 ao da coagula?ao e muito importante, 
principahnente em individuos que receberam transfusoes maci 5 as de sangue, pois a coagulopatia contribui para futuras 
hemorragias e para o aumenta no efeito de massa. 

Outra fonte importante de lesoes secundarias e a febre persistente. Nao esta suficientemente claro como ou por que a febre 
persistente aumenta as lesdes cerebrais secundarias, porem acredita-se que o aumenta na demanda metabolica celular seja a 
causa principal. Pacientes com lesoes cerebrais graves e febre devemreceber tratamento medicamentoso agressivo e medidas 
nao farmacologicas de resffiamento para reduzir a temperatura corporal central. 
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CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambeni Caso 7 (Questdes eticas), Caso 28 (Trauma fechado) e Caso 30 (Estado mental 
altera do). 

— 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

27.1 Umhomem com 18 anos de idade estava dirigindo sua motocicleta e colidiu comumposte de ilumina 9 ao. Na chegada a 
emergencia, o paciente abre os olhos ao estlmulo doloroso, balbucia alguns sons e apresenta postura em decortica 9 ao. Qual 
e o escore da GCS? 

A. 6 

B. 7 

C. 8 

D. 9 

E. 10 

27.2 Uma mulher com 35 anos de idade era passageira em urn carro envolvido em urn capotamento. No momenta em que 
chegou a emergencia, apresentava urn GCS de 5 (RO-1 RV-1 RM-3) e foi intubada. A paciente esta hipotensa, com PAS de 
80 mmHg que nao responde a rcssuscitacao volemica. O FAST (do ingles focused assessment with sonography for 
trauma) mostra a presen^a de liquido livre no abdome. O tratamento inicial deve ser: A. Coloca^ao imediata de uma 
ventriculostomia na enfermaria de trauma B. Levar a paciente para a TC para obten^ao de imagens do cerebro e da coluna 
cervical C. Levar a paciente imediatamente para o centra cirurgico D. Internar a paciente na UTI, iniciar a administra^ao de 
liquidos e transfusao de sangue E. Levar a paciente para realizar uma angiografia da aorta e emboliza 9 ao 27.3 Um homem 
com 21 anos de idade sofreu um acidente ciclistico com hemorragia intracerebral, tendo necessitado de uma inser^ao 
cirurgica de ventriculostomia. Mais tarde, naquele mesmo dia, a PIC elevou-se para 35 mmHg, e o paciente recebeu 100 g 
de manitol. Na hora seguinte, a PA caiu de 120/80 para 90/60 mmHg. A causa mais provavel da hipotensao e: A. Eleva^ao 
na pressao intracerebral B. Nova hemorragia intracraniana C. Choque medular D. Reducao no volume intravascular E. 
Depressao miocardica 27.4 Umhomem com 19 anos de idade foi atingido na cabe?a por umbastao de basebol e foi levado 
para o hospital pelos amigos cinco minutos apos o acidente. O paciente apresentava escore da GCS de 10 e PA de 150/90 
mmHg. A TC de cranio mostrou uma pequena hemorragia intraparenquimatosa (aproximadamente 3 cm de diametro). O 
paciente foi transferido para a UTI para monitoriza 9 ao. O tratamento devera incluir qual entre as seguintes opcocs: A. 
Administra 9 ao de manitol com repet^ao da TC em 24 a 48 horas e monitoriza 9 ao na enfermaria B. Ventriculostomia e 
interna 9 ao na UTI para monitoriza 9 ao C. Interna 9 ao na UTI para monitoriza 9 ao e repeti 9 ao da TC dentro de seis horas D. 
Craniectomia de emergencia e evacua 9 §o do hematoma intracerebral 



RESPOSTAS 

27.1 B. O GCS e 7. O paciente recebe 2 pontos por abrir os olhos ao estlmulo da dor, 2 pontos pela fala incoerente e 3 pontos 
pela postura em decortica£ao a dor. 

27.2 C Esta paciente sofreu um trauma significative e apresenta urn escore da GCS baixo. A paciente foi intubada para 
prote?ao de vias aereas. Recebeu reposi?ao volemica para a hipotensao, porem nao apresentou resposta favoravel, e o 
exame FAST mostrou liquido livre no abdome. Hipotensao e hipoxia sao as ocorrencias secundarias mais importantes em 
pacientes com LCT. Aparentemente a paciente apresenta hemorragia intra-abdominal nao controlada, detectada pela 
presen^a de liquido livre na cavidade e hipotensao nao responsiva a administra 5 ao de volume. O controle cirurgico do 
sangramento e a forma mais adequada de corrigir a hipotensao. 

27.3 D. O manitol reduz o edema cerebral e aumenta o gradiente osmotico dos tecidos cerebrais ao plasma, arrastando o 
liquido para fora do tecido cerebral. Entretanto, o manitol tarnbem age como um diuretico potente, podendo provocar 
hipovolemia. Este fato pode produzir hipotensao e aumentar o risco de lesao cerebral secundaria. O manitol deve ser usado 
somente em pacientes comprovadamente normovolemicos. 

27.4 D. Este paciente apresenta um trauma cerebral moderado, de acordo com o escore da GCS. Ele apresenta uma pequena 
hemorragia intraparenquimatosa, porem, como foi trazido rapidamente a emergencia, esta hemorragia podera piorar 
posteriormente. No momento, a lesao nao e suficientemente grave para intuba£ao, ventriculostomia, vasopressores ou 
descompressao cirurgica. No entanto, devido ao risco de aumentar a hemorragia, o paciente precisa ser monitorado na UTI 
com exames neurologicos frequentes e repeti 5 ao da TC de cranio em aproximadamente seis horas. 



DICAS CLINICAS 


► 0 suporte imediato de pacientes com LCT inclui reposigao volemica, manutengao de PPC adequada e prevengao de hipoxia. 


► A hipotensao em pacientes com LCT deve primeiramente ser considerada hipovolemica, com os esforgos concentrando-se na identificagao e na corregao da fonte de 
hipovolemia. 


► A redugao na PIC pode ser obtida com elevagao da cabeceira do leito, posigao neutra da cabega, diurese osmotica e hiperventilagao transitoria. 


► Redugao na lesao cerebral secundaria e a meta principal no tratamento de pacientes com LCT. 
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Um homem com 48 anos dormiu ao volante enquanto dirigia em uma rodovia. 0 carro colidiu com o 
divisor de pistas, provocando o capotamento e arremessando o motorista para fora do veiculo. 0 paciente 
foi avaliado na emergencia, onde a tomografia computadorizada (TC) identificou as seguintes lesoes: 
contusoes cerebrais bifrontais, fraturas faciais, fraturas costais a esquerda, contusao pulmonar a 
esquerda, fratura bilateral de ramos pubicos sem deslocamento, fratura no femur esquerdo e laceragao 
esplenica de grau 2. Na emergencia, o paciente recebeu 2 litros de cristaloide e apresentou os seguintes 
sinais: pressao arterial (PA) de 100/80 mmHg, frequencia cardiaca de 98 batimentos por minuto (bpm); 
frequencia respiratoria (FR) de 24 inspiragoes por minuto (ipm); escore 13 da escala de coma de Glasgow 
(GCS). 0 paciente foi transferido para a UTI para monitorizagao e outros cuidados. 

► Como este paciente deve ser monitorado? 

► Quais sao as prioridades no manejo deste paciente? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 28 



Trauma fechado 


Resumo: um homem com 48 anos de idade sofreu uma colisao com o carro em alta velocidade e apresentou politraumatismo 
fechado. As lesoes incluem lesao cerebral, contusao pulmonar com multiplas fraturas costais, fratura pelvica, lacera^ao 
esplenica de grau2 e fratura de femur. O paciente esta hemodinamicamente estavel, comGCS de 13, e, no momenta, encontra- 
se na UTI. 


• Monitoriza^ao: este paciente precisa ser monitorado para detectar sinais de deteriora^ao pulmonar, hemodinamica e 
neurologica. A oximetria de pulso e muito util para a monitoriza 5 ao contlnua da oxigenacao. A monitoriza 5 ao da FR e 
do esfor^o respiratorio e importante, pois houve contusao pulmonar e lesdes na parede toracica. A monitoriza^ao 
hemodinamica atraves da pressao venosa central (PVC) e da pressao arterial invasiva e essencial para detectar 
sangramento persistente causado pelas lesoes multiplas. A avalia^ao neurologica frequente pela GCS e imprescindlvel 
para monitorar a lesao intracraniana. Com frequencia, a repeti 5 ao da TC de cranio 8 a 12 horas apos o exame inicial 
pode ser muito util. 


• Prioridade no manejo: (1) respira 5 ao emprimeiro lugar (parede toracica e pulmoes); (2) fontes de sangramento (ba?o 
e pelve), emsegundo lugar; (3) lesao cerebral emterceiro lugar; e (4) lesoes ortopedicas semrisco de vida, em ultimo 
lugar. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Conhecer as lesoes mais comuns no trauma fechado. 

2. Aprender a priorizar e a coordenar o manejo de pacientes politraumatizados, incluindo lesdes intra-abdominais, lesdes 
toracicas fechadas, lesoes ortopedicas e lesoes cerebrals. 

3. Conhecer os criterios para o manejo conservador de lesoes intra-abdominais de orgaos solidos. 

Consideragoes 

O paciente e um homem com 48 anos de idade que se envolveu em um acidente automobillstico com mecanismo de alta 
energia, que e importante como causa de lesoes graves. O paciente foi submetido a avaliacao por imagem e foram 
identificadas lesao cerebral, lesoes toracicas, fratura pelvica, lacera 9 §o esplenica e fratura de femur. No momenta, o paciente 
esta na UTI para observa 5 ao do trauma craniencefalico, otimiza 5 ao do quadro pulmonar e monitoriza 9 ao de potenciais 
hemorragias causadas pela lacera^ao esplenica e pela fratura pelvica. O paciente pode apresentar piora neurologica, 
secundaria a lesao cerebral, ou evoluir com choque circulatario, por hemorragia esplenica ou pelvica. Alem disso, pode 
ocorrer piora do quadro respiratario, exigindo intuba 5 ao para manuten^ao de oxigena^ao e ventila 9 §o. Dois fatores que podem 
piorar o desfecho de pacientes com traumatismo craniencefalico sao a hipotensao e a hipoxemia. Neste paciente, essas 
complica 9 oes devem ser evitadas e, caso ocorram, tratadas de forma agressiva. 



ABORDAGEM AO 



Trauma fechado 



ABORDAGEM CLINICA 

Lesdes mais comuns no trauma fechado 

Trauma fechado e o mecanismo mais comum de politrauma. Entretanto, tipos diferentes de traumas fechados produzem 
consequencias diferentes. Por exemplo, acidentes de carro emalta velocidade, queda de umtelhado e queda da posi^ao empe 
produzem traumas diferentes. Com tfequencia, o tratamento do trauma fechado e um grande desafio, pois quando o mecanismo 
e grave, varios orgaos podem estar envolvidos. Nesses pacientes, a prioriza 9 §o do cuidado e importante para otimizar o 
desfecho. 

Os sistemas afetados com maior frequencia sao: sistema nervoso central (SNC) (cranio, cerebro e coluna), sistema 
respiratorio (parede toracica e pulmoes), orgaos intra-abdominais solidos (figado e ba^o), sistema gastrintestinal (intestino e 
mesenterio), sistema urologico (rins e bexiga) e sistema musculoesqueletico (tfaturas emossos longos e na pelve). 

As lesoes do SNC incluem tfaturas de cranio e lesoes cerebrais. Em geral, o principal problema nas fraturas de cranio e a 
lesao cerebral subjacente. As lesoes cerebrais incluem contusoes, hematoma epidural, hematoma subdural e hemorragia 
subaracnoidea (HSA). Essas lesdes se manifestam por altera?ao de sensorio ou depressao do nivel de consciencia, refletidas 
na queda da GCS. As lesoes cerebrais ou as fraturas no cranio exigem avalia 9 §o neurocirurgica, embora a maior parte dessas 
lesoes possa ser tratada conservadoramente comexames neurologicos repetidos. 

As lesoes no sistema respiratorio incluem fraturas costais, contusao pulmonar, pneumotorax e hemotorax. As fraturas 
costais aumentam significativamente a morbidade e tambem elevam a mortalidade, principalmente em pacientes com mais de 
45 anos. As fraturas costais sao extremamente dolorosas e podem causar restri 9 ao respiratoria e capacidade inspiratoria 
reduzida. As sequelas mais comuns sao pneumonia e insuficiencia respiratoria, esta necessitando ventila 9 §o mecanica (VM), a 
qual tern suas proprias complica 96 es. Acredita-se que as contusoes pulmonares sejam causadas pelo impacto direto do 
parenquima pulmonar contra a parede toracica como resultado de uma for 9 a de desacelera 9 §o significativa. Clinicamente, 
essas contusoes reduzem a oxigena 9 §o, pois ocorre shunt fisiologico no pulmao afetado, impedindo a troca gasosa efetiva na 
vigencia de uma perfusao adequada. Infelizmente, as contusoes pulmonares costumam agravar-se apos o trauma, pois 
pode haver sequestra dos liquidos administrados no interior do parenquima pulmonar afetado. 

Pneumotorax pode ocorrer pela lacera 9 ao do parenquima pulmonar por um fragmento osseo de uma costela quebrada, 
levando ao acumulo de ar no espa 90 pleural. Em situa 9 des extremas, o excesso de ar que ocupa o torax pode deslocar o 
mediastino e impedir o retorno venoso para o cora 9 §o. Esse processo pode causar um colapso circulatorio conhecido por 
pneumotorax hipertensivo. O reconhecimento e o tratamento imediato com drenagem toracica (toracotomia) e o 
procedimento que pode salvar a vida desses pacientes. Hemotorax e a hemorragia para o interior do espa 90 pleural, 
frequentemente originada na caixa toracica. Alem do risco de exsanguina 9 ao, o sangue acumulado no torax pode provocar 
infec 9 oes (empiema) e sepse. Esse quadro exige drenagem cirurgica. 

O trauma abdominal de orgaos solidos (figado e ba 9 o) se manifesta por hemorragia nas primeiras horas ou apos 1 a 2 dias. 
O controle do sangramento e feito por interven 9 ao cirurgica ou por emboliza 9 ao angiografica. As hemorragias clinicamente 
mais graves se manifestam pela queda na PA ouna hemoglobina (Hb) e hematocrito (Ht) nas primeiras 24 horas apos o trauma. 
Pacientes com lesoes hepaticas graves desenvolvem fistula biliar e podem apresentar peritonite biliar. O tratamento inclui 
metodos nao cirargicos com drenagem orientada por TC e descompressao biliar por colangiopancreatografia retrograda 
endoscopica (CPRE) com coloca 9 §o de stent na arvore biliar. 

O trauma de visceras ocas pode causar peritonite, pois o conteudo enterico irrita a cavidade peritoneal. Em geral, os 
pacientes apresentam um quadro hiperdinamico e leucocitose. Este quadro produz uma resposta inflamatoria e septica 
profunda que necessita de cirurgia e possivel ressec 9 ao intestinal. Lesdes mesentericas podem causar exsanguina 9 ao ou 
isquemia intestinal com peritonite tardia. Amaneira mais adequada de tratar essas lesoes e atraves da cirurgia. 

O trauma renal fechado pode causar lacera 9 §o parenquimatosa ou lesoes renovasculares. As lacera 9 des renais provocam 
hemorragias e hematomas perinefricos. Raramente, em particular quando ha envolvimento da pelve renal, essas lesoes podem 
causar urinoma e sepse, necessitando drenagem cirurgica ou percutanea. As lesoes renovasculares sao causadas pela 
localiza 9 §o retroperitoneal dos rins. Na realidade, quando ha mecanismo de alta energia, a arteria renal e estirada junto a sua 
inser 9 ao aortica. Esse estiramento produz uma lesao da intima que pode levar a trombose arterial e isquemia renal. 
Infelizmente, o sucesso da revasculariza 9 ao renal apos trauma fechado e muito pequeno. Rins isquemicos causam hipertensao 
persistente ou dor cronica nos francos que melhoram apenas coma nefrectomia. 

As fraturas pelvicas podem provocar hemorragias potencialmente fatais. Pode—se imaginar a pelve como um “anel”. O 
rompimento desse anel por fraturas pode criar dois problemas potenciais: hemorragia e lesoes internas. A vasculariza 9 ao da 
pelve facilita o desenvolvimento de hemorragias venosas e arteriais. Alem disso, a ruptura do “anel” expande o volume 
pelvico. Como consequencia, o aumento do continente eleva a perda sanguinea, alem da perda do efeito de tamponamento 
normalmente presente quando o anel osseo pelvico esta intacto. Alem do mais, os fragmentos osseos da pelve podem lacerar 
orgaos internos, como o reto, a vagina e a uretra. As fraturas pelvicas podem ser fatais por si mesmas e, infelizmente, estao 



geralmente associadas a outras lesdes potencialmente fatais. 

Priorizagao e coordenagao do manejo do Trauma fechado 

Com frequencia, os pacientes apresentam lesoes multiplas envolvendo as estruturas abdominal, toracica, ossea e 
cerebral. 

A mortalidade pelo trauma demonstra uma rela 9 §o temporal. Lesdes cerebrals devastadoras ou exsanguina 9 ao maciQa por 
ruptura aortica causam morte imediata na cena do trauma. Mortes que ocorrem em alguns minutos podem dever-se a problemas 
nas vias respiratorias, lesdes cerebrals devastadoras ou hemorragias. Mortes que ocorrem entre as primeiras horas ate dois 
dias apos o trauma, geralmente sao causadas por hemorragias ou lesdes cerebrais. Geralmente, a mortalidade subsequente a 
esse perlodo de tempo se deve a disfunQao de multiplos orgaos ou a sepse. Como resultado, a chave para triar o manejo das 
lesdes e identificar o padrao temporal da mortalidade. Esses principios sao a base das orientaQoes do Advanced Trauma Life 
Support para ressuscita?ao. Resumidamente, esses principios sao os seguintes: 

A. {Airway): Vias respiratorias 

B. ( Breathing ): Rcspiracao 

C. {Circulation): Circula 9 ao 

D. {Disability): Incapacita 9 ao 

E. {Exposure/Environment): Exposicao/Ambiente 

A incapacidade de manter as vias respiratorias leva a morte rapida do paciente. Os problemas respiratorios sao mais 
frequentes devido a incapacidade de prote^ao das vias aereas pela redu 9 ao no nivel de consciencia em decorrencia de choque 
ou trauma craniencefalico. Quando o paciente nao estiver alerta ou responsivo, e imprescindivel proteger as vias aereas, 
utilizando-se a intuba^ao orotraqueal. Esta e a prioridade em pacientes com trauma fehado. No cenario descrito, o paciente 
apresenta uma GCS de 13, indicando sensorio adequado para prote 9 §o de vias aereas. Por isso, o paciente nao precisa ser 
intubado na emergencia ou na UTI. Entretanto, se o quadro piorar, nao deve haver duvida quanto a necessidade de obter uma 
via aerea definitiva. Um escore da GCS igual ou menor a 8 define coma e indica que a intuba9ao e imprescindivel para 
prote9ao das vias aereas. 

Com GCS de 13, o paciente deve ser monitorado na UTI, com avalia 9 oes neurologicas frequentes. Quando houver piora do 
sensorio, manifesta pela queda na escala de GCS, deve-se avisar o neurocirurgiao e repetir a TC de cranio para se avaliar a 
possibilidade de progressao da lesao. Alem disso, se a pontua 9 §o da GCS cair acentuadamente, o mais prudente e intubar o 
paciente comurgencia para se evitar hipoxia cairsada pela incapacidade de manter a patencia das vias aereas. Se, no primeiro 
atendimento, a GCS for igual ou inferior a 8, a American Association of Neurological Surgeons recomenda monitoriza 9 ao da 
pressao intracraniana (PIC). Essa monitoriza 9 ao e realizada invasivamente pelo neurocirurgiao, ernbora tambern possa ser 
feita a beira do leito (Figura 28.1). 




Figura 28.1 A TC de cranio mostra um hematoma subdural a direita com desvfo da linha media. 0 hematoma na TC de cranio sem contraste e 
visualizado como uma densidade esbranquigada. (Cortes's de J. Sadjadi, MD.) 


Pacientes com multi pi as fraturas costais e contusao pulmonar devem permanecer em observa?ao constante, 
preferencialmente com monitoriza 5 ao cardiaca e oximetria de pulso. O manejo de pacientes com contusao pulmonar grave e 
lesoes hemorragicas concomitantes e um grande desafio. A administra 5 ao de liquidos e hemoderivados no choque hemorragico 
pode piorar a oxigena^ao, ja alterada pela contusao pulmonar. Esse processo podera se complicar ainda mais se o paciente 
tambem apresentar lesao cerebral grave, pois hipoxia e hipotensao podem causar lesoes cerebrals secundarias e piorar o 
desfecho neurologico. 


Grau 



Hematoma 



Laceragao 



I 

Subcapsular, area inferior a 10% 

Laceragao capsular inferior a 1 cm, nao hemorragica 

II 

Subcapsular, area de 10 a 50% 

Intraparenquimatosa com diametro de 1 a 3 cm 

III 

Subcapsular, area superior a 50%, maior do que 3 cm ou envolvendo vasos 
trabeculares 

Intraparenquimatosa maior do que 2 cm 

IV 

Hematoma roto com sangramento ativo 

Segmentar ou com envolvimento de vasos hilares, com desvascularizagao esplenica 
superior a 25% 

V 

Completamente rompido 

Envolvimento dos vasos hilares com desvascularizagao esplenica total 


As lesoes esplenicas sao preocupantes, pois podem apresentar hemorragia posterior. Desenvolveu-se uma classificagao 
tomografica das lesoes esplenicas. 

E possivel apenas observar a maior parte das lesoes esplenicas. As lesoes com maior risco de nao responderem ao manejo 
conservador sao: 1. Baixo Ht no momento da admissao 2. Hipotensao no momenta da admissao 3. Grau de lesao mais elevado 
aTC 

4. Injury severity score elevado 5. Pontuagao mais baixa na GSC 

6 . Grande quantidade de hemoperitoneo Dados de estudos retrospectivos sugerem que a embolizagao angiografica pode 
aumentar o sucesso do manejo nao cirurgico de lesdes esplenicas. 

As fraturas pelvicas tambem podem causar hemorragias graves. A ruptura do anel osseo provoca lesoes no plexo venoso da 
pelve e nos ramos da arteria iliaca interna. Alem disso, tambem ocorrem hemorragias causadas por fragmentos osseos. A 
hemorragia e mais pronunciada em fraturas nos ramos e na sinfise pubica. Fraturas no acetabulo e na asa do iliaco nao 
apresentam tendencia a sangramento, embora possam causar osteoartrite precoce. Em geral, as fraturas pelvicas podem ser 
controladas com a bandagem pelvica visando a diminuigao do volume potencial de sangramento, alem de poder auxiliar o 
tamponamento de hemorragias pelvicas. Quando a bandagem nao controlar a hemorragia, as opgoes sao angiografia com 
embolizagao ou tamponamento pelvico peritoneal, sendo que estes dois procedimentos sao executados no bloco cirurgico 
(Figura 28.2). 



Figura 28.2 A imagem mostra uma fratura pelvica "tipo livro aberto", com ruptura da sinfise pubica. A lesao tern risco de sangramento, necessitando 
DE bandagem. (Cortes's de J. Sadjadi, MD.) 


As fraturas no femur podem causar um sangramento de ate 1 litro no interior da coxa. No entanto, por hora, nao e prudente 
colocar uma fixagao cirurgica definitiva no femur do paciente, pois nao esta suficientemente claro se as lesoes no cranio ou no 
bago piorarao. Uma operagao no femur no momento da admissao pode mascarar o agravamento de outras lesoes enquanto o 













paciente estiver sob anestesia geral. Esta possibilidade resultou no desenvolvimento do conceito de cirurgia ortopedica para 
controle de danos ( damage control ). Existe a possibilidade de realinhar o femur, controlar a hemorragia e reduzir 
potencialmente as cornplica 5 oes pulmonares colocando-se um pino de Steimaman a beira do leito. Esse tipo de tra?ao corn 
peso reduz a fratura ate a otimiza 5 ao do estado fisiologico, antes da fixa?ao cirurgica definitiva. 

O melhor e manejar na UTI pacientes commultiplas lesdes traumaticas fechadas causadas por mecanismos de alta energia. A 
prioriza£ao no manejo das lesdes e essencial para otimizar o desfecho. O intensivista deve se comunicar com as demais 
especialidades medicas e coordenar o tratamento desses pacientes para melhorar o prognostico. 

Criterios de selepao para manejo conservador de lesdes intra-abdominais em drgaos solidos 

O manejo de lesdes no baco e no figado em pacientes que sofreram trauma fechado mudoupara umparadigma nao cirurgico. A 
avaliacao ultrassonografica focada para o trauma (FAST, do ingles focused abdominal sonogram for trauma ) alterou o 
diagnostico de hemorragias intraperitoneais apos traumas fechados. Tradicionalmente, o exame fisico e a lavagem peritoneal 
diagnostica eram as ferramentas principals no diagnostico de hemorragias intra-abdominais. No entanto, o exame FAST e 
rapido e nao invasivo, identificando imediatamente a presenca de liquido livre intra-abdominal que, em pacientes 
hemodinamicamente instaveis, se presume que seja sangue e exige exploracao cirurgica. 

Entretanto, nos casos em que o paciente estiver hemodinamicamente estavel, o proximo passo e uma TC de abdome e de 
pelve, mesmo que o exame FAST seja positivo. Isso facilita a identificaQao das lesdes e permite que o medico elabore o piano 
terapeutico. 

Uma grande revisao multicentrica de banco de dados identificou varios fatores de risco para falha no manejo conservador 
das lesdes esplenicas: 1. Idade avan^ada 
2. Injury severity score elevado 3. Queda do Ht 

4. Piora no grau da lesao 

5. Aumento na quantidade de hemoperitonio Alem disso, este estudo delineou a probabilidadede da necessidade de 
esplenectomia de acordo como grau da lesao: 



Grau 



Percentual que exige esplenectomia 


I 

4,8% 

II 

9,5% 

III 

19,6% 

IV 

33,7% 

V 

75% 


Qualquer instabilidade hemodinamica nova exige cxploragao cirurgica imediata e, provavelmente, esplenectomia. 

As lacera 9 des no figado se comportam de uma forma umpouco diferente em rela?ao as lacera 9 oes no ba 90 . Pacientes com 
lesao hepatica fechada hemodinamicamente estaveis submetidos a TC raramente necessitam cirurgia. A necessidade de 
cirurgia para o trauma hepatico fechado e determinada pelos achados clinicos e nao pelos achados radiograficos (Figura 
28.3). 



Figura 28.3 A imagem mostra uma lesao esplenba Grau IV com duas grandes fraturas afetando o hib, urn pequeno reabe vascular e urn pequeno 
hemoperitonb. 0 tratamento deste paciente com embolizagao angbgrafba foi bem-suced'rio. (Cortesb de J. Sadjadi, MD.) 
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CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambem Caso 27 (Lesao cerebral traumatica), Caso 33 (DisfunQao de multiplos orgaos) e Caso 
34 (Endocrinopatias). 

_ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

28.1 Qual paciente a seguir pode se beneficiar com um monitor de PIC? 

A. Um homem com 24 anos de idade que sofreu uma queda de uma altura de 3 metros com uma GCS de 7 e TC de cranio 
normal B. Um homem com 28 anos de idade envolvido emuma colisao automobilistica emalta velocidade, com uma GCS 
de 8, que esta recebendo propofol e apresenta um hematoma subdural a direita C. Uma mulher com 19 anos de idade que 
caiu na posigao de pe e teve convulsoes presenciadas, com GCS de 9 e com uma pequena HSA D. Um homem com 82 
anos de idade que caiu da cama e se encontra confuso, nao conseguindo movimentar o lado esquerdo E. Um homem com 
17 anos de idade com um hematoma epidural identificado na TC e uma GCS de 15 

28.2 Uma mulher com 35 anos de idade se envolveu emuma colisao de carro em alta velocidade. A frequencia cardiaca esta 
136, a PA esta 76/40, e a paciente esta confusa. O exame FAST e positivo para liquido intra-abdominal. Aprimeira conduta 
a ser tomada e: A. Intubagao B. TC de abdome e pelve 

C. Laparotomia exploratoria D. Internacao na UTI E. Angiografia mesenterica e embolizagao dos vasos sangrantes 28.3 Um 
homem com 23 anos de idade caiu de uma escada de uma altura de 3 metros. O paciente refere dor pelvica. No momenta 
em que chegou, a FC era de 120 bpm, e a PA era 90/65 mmHg. O exame fisico revelou a presenga de equimoses nas 
nadegas. As radiografias identificaram fratura pelvica e abertura da sinfise pubica. O exame FAST e normal. O proximo 
passo e: A. Colocagao de uma bandagem pelvica na sala de emergencia B. Angiografia C. Laparotomia exploratoria D. 
TC de abdome e pelve E. Redugao aberta e fixagao interna da pelve 



RESPOSTAS 

28.1 B. Embora os dados disponlveis nao sejam suficientes para fazer recomendaQoes de Nivel I, o paciente B nao preenche 
os criterios da American Association of Neurological Surgeons para monitoriza 5 ao de PIC. Esses criterios sao: hemorragia 
intracraniana confirmada por TC, pontua?ao da GCS menor ou igual a 8 e estar recebendo seda?ao. 

28.2 C. Este cenario descreve uma paciente que se envolveu em uma colisao de carro em alta velocidade e esta 
hemodinamicamente instavel. O exame FAST e positivo, sugerindo a prcsenca de hemorragia intra-abdominal. A paciente 
precisa de uma laparotomia exploratoria. Nessas circunstancias, a hemorragia e a prioridade, pois, sem controle do 
sangramento, a paciente provavehnente morrera. Ela ja esta hemodinamicamente instavel, sugerindo que se encontra em 
estado de choque Classe IV Angiografia e emboliza 5 ao sao opgoes para pacientes relativamente estaveis com lesoes em 
orgaos solidos. O raciocinio por tras da emboliza 5 ao e que a execu?ao imediata deste procedimento ajuda a evitar 
intervenQoes cirurgicas em alguns pacientes. Se o estado desta paciente estabilizar com a ressuscita 5 ao, e a TC mostrar a 
presen^a dessas lesoes, a angiografia e a emboliza 5 ao sao alternativas viaveis. 

28.3 A. Este paciente sofreu fratura pelvica com urn padrao conhecido por provocar hemorragia. Alem disso, ele esta 
hemodinamiamente instavel. O exame FAST normal exclui hemorragia intra-abdominal. Presume-se que a instabilidade 
hemodinamica seja secundaria a hemorragia provocada pela fratura pelvica. O primeiro passo e colocar uma bandagem 
para reduzir o espa?o pelvico potencial onde possam ocorrer hemorragias. A angiografia e desnecessaria se o estado 
hemodinamico melhorar. Se o quadro hemodinamico seguir piorando, apesar da coloca 5 ao da bandagem e da transfusao, e 
necessario fazer uma angiografia e possivel emboliza 5 ao de ramos da arteria iliaca interna que podem estar sangrando. 



DICAS CLINICAS 


► Pacientes com politraumatismo fechado podem sofrer multiplas lesoes potencialmente fatais. 0 medico e responsavel por triar estas lesoes conforme a gravidade. 


► A grande maioria dos traumatismos craniencefalicos leves (GCS 13-15) pode ser monitorada sem necessidade de intervengao. 


► Exames FAST positivos em pacientes hipotensos exigem exploragao cirurgica. 


► Ha uma grande variedade de achados radiograficos que ajudam a prever o sucesso do manejo nao cirurgico de lesoes esplenicas. 


► 0 manejo de lesoes hepaticas (cirurgico versus nao cirurgico) e determinado pelo estado clinico do paciente. 
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Um homem com 30 anos de idade foi internado na UTI. 0 paciente e um bombeiro que estava no interior 
de um ediffcio em chamas quando o piso da sala desabou, provocando a queda do terceiro andar ate o 
andar terreo. 0 paciente ficou preso sob uma grande quantidade de entulho e foi resgatado depois de 
aproximadamente 35 minutos. 0 exame feito no local do acidente apresentou os seguintes resultados: 
pulso de 112 batimentos por minuto (bpm); pressao arterial (PA) de 90/70 mmHg e deformidades 
bilaterais na coxa com edema de partes moles. 0 paciente sofreu queimaduras na parte anterior do torax 
e do abdome, assim como queimaduras circunferenciais envolvendo a parte superior de ambos os bragos. 
Aparentemente, as feridas nas pernas se estendiam ate o interior dos musculos. A pontuagao na escala de 
coma de Glasgow (GCS) na emergencia era 10 e o paciente foi intubado. 0 nivel de carboxi-hemoglobina 
(COHb) era de 27%. Apos a colocagao de uma sonda vesical, observou-se que a urina apresentava uma 
tonalidade escura cor de cha. A tomografia computadorizada (TC) do abdome e da pelve revelou 
laceragoes hepaticas e minima quantidade de liquido livre no abdome. Observou-se tambem uma fratura 
na crista iliaca direita. 

► Quais sao as prioridades para este paciente na UTI? 

► Como voce ira efetuar a ressuscitagao volemica? 

► Quais sao as medidas que voce tomaria para evitar possiveis lesoes em orgaos, resultantes das 
queimaduras? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 29 



Traumas e queimaduras 


Resumo: este paciente e um homem com 30 anos de idade que sofreu queimaduras graves no tronco e nas extremidades 
superiores em associa^ao com varias outras lesoes traumaticas. A apresenta^ao na emergencia e consistente com choque e 
lesao por inala^ao. 


• Prioridades: intuba?ao orotraqueal para prote^ao de vias aereas. O paciente deve receber oxigenio a 100 % para 
minimizar as lesoes causadas pela inala^ao de monoxido de carbono (CO). Um acesso intravenoso de grande calibre e 
extremamente importante para a ressuscita9ao volemica e para a monitoriza9ao da pressao venosa central (PVC). 
Provavelmente, as deformidades na coxa indicam a presen^a de fratura no femur, que deve ser confirmada por 
radiografia, seguida por redu?ao e estabiliza9ao. As queimaduras devem ser limpas delicadamente e cobertas com 
sulfadiazina de prata e curativos com gaze. 


• Ressuscita^ao volemica: a ressuscita9ao volemica pode comeijar com a formula de Parkland ou com a formula 
modificada de Brooke. O objetivo final da ressuscita?ao e uma diurese acima de 0,5 a 1,0 mL/kg/h e PVCs adequadas. 
Possivelmente, este paciente deva receber uma quantidade maior de liquidos devido a outras lesoes associadas (figado, 
pelve e ossos longos) e a mioglobinuria. Da mesma forma, em razao dessas fontes potenciais de sangramento, e 
necessario monitorizar de perto a hemoglobina (Hb), o hematocrito (Ht), a coagula9§o e a contagem plaquetaria durante 
o inicio da ressuscita9ao. 


• Medidas para evitar lesoes organicas: as queimaduras de grande porte produzem depressao miocardica causada pelos 
mediadores inflamatorios circulantes. Possivelmente, as lesoes pulmonares resultem de efeitos diretos das queimaduras 
ou de lesao pulmonar aguda (LPA), sendo provavel o desenvolvimento de lesao renal aguda (LRA) como consequencia 
de ressuscita9ao volemica insuficiente e de mioglobunuria. A preven9ao primaria inicia com a ressuscita9ao volemica 
adequada e em tempo habil, baseada na monitoriza9ao hemodinamica e na resposta clinico-laboratorial (debito urinario, 
lactato e deficit de base). O manejo imediato e em tempo habil das feridas tambem e muito importante para prevenir 
disfun9oes de outros orgaos. Por exemplo, a excisao imediata de queimaduras comprovadamente produz menos 
complica9oes septicas nas feridas e melhora a sobrevida. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Conhecer detalhadamente o manejo de lesdes termicas (lesoes por inala^ao, infecQoes, LRA, manejo da dor, suporte 
metabolico e nutricional). 

2. Aprender como identificar e priorizar o atendimento a pacientes queimados comoutras lesoes associadas. 

Consideragdes 

O bombeiro e um grande queimado, o que se caracteriza pela extensao das feridas envolvendo toda a circunferencia do tronco 
e as extreinidades superiores. Levando-se em considera?ao que ficou preso em um edificio em chamas, ele foi exposto a 
subprodutos do incendio, principalmente monoxido de carbono e cianeto. A inala£ao dessas toxinas, em combina 5 ao com o 
calor e o vapor direto das chamas, pode causar edema e danos graves nas vias respiratorias. Consequentemente, e necessaria a 
intuba 5 ao imediata. O nlvel de COHb em torno de 27% e preocupante e indica inala£ao significativa de CO. Em geral, nlveis 
de COHb de 30% estao associados a lesoes permanentes do sistema nervoso central (SNC), enquanto nlveis acima de 60% 
geralmente levam ao coma e a morte. A afinidade do CO com a Hb e 240 vezes maior que a do oxigenio e, portanto, a meia- 
vida do CO em ar ambiente e de 250 minutos. A meia-vida da COHb pode ser reduzida a 40 a 60 minutos administrando-se 
oxigenio a 100%. A historia de queda de varios andares ate o andar terreo, resultando em varias lesoes osseas graves e 
subsequente imobilidade e preocupante, pois poderao ocorrer degrada^ao muscular e rabdomiolise. Portanto, e 
imprescindivel tomar precau? 6 es e tratar as potenciais complica 56 es. No caso deste paciente, as lesoes associadas (fratura 
pelvica, anormalidades femorais bilaterais e lacera? 6 es hepaticas) sao extremamente preocupantes. Este paciente necessita 
ser submetido a metodos de imagem para assegurar que nao ha sangramento retroperitoneal ativo (i.e., angiografia ou 
angiografia por TC [angio-TC]). Alem disso, uma consultoria urgente ao ortopedista e importante para estabiliza 5 ao imediata 
das fraturas. O grau das lacera 5 oes hepaticas pode ser determinado com base nos achados da TC. A repet^ao seriada da Hb e 
do Ht pode ajudar a decidir sobre a necessidade de interven^ao cirurgica ou angiografica. 



ABORDAGEM AOS 



Traumas e queimaduras 



ABORDAGEM CLINICA 

Manejo de lesoes termicas 

As queimaduras sao a principal causa de trauma nos Estados Unidos, pois ocorrem cerca de 1 milhao de casos por ano. As 
lesoes por queimaduras podem ser causadas por calor, produtos quimicos, eletricidade ou radiagao, sendo que as lesoes 
termicas sao as mais comuns. As lesoes termicas sao causas significativas de morbidade e de mortalidade devido a resposta 
inflamataria profunda local ou sistemica. 

Biologia efisiopatologia da pele 

A epiderme e a derme sao duas camadas distintas que formam a pele. A epiderme e a camada mais externa e tern a 
responsabilidade exclusiva de proteger o hospedeiro contra infecgoes, perda de liquidos e luz ultravioleta. A epiderme e 
tambem o sitio de absorgao de vitamina D e produz grande parte da regulagao termica. Como sua origem e a ectoderme, a 
epiderme tern uma grande capacidade de regeneracao. Em contraste, a derme se localiza sob a epiderme e fornece a base 
estrutural da pele. O colageno e a molecula estrutural mais importante nesta camada. A derme da a pele durabilidade e 
elasticidade. 

As queimaduras podem causar danos estruturais e funcionais significativos na pele. A classificagao de queimaduras de 
Jackson descreve a fisiopatologia das lesoes termicas. Existemtres zonas de lesoes teciduais provocadas por queimaduras: 
zona de coagulagao, zona de estase e zona de hiperemia. A zona de coagulagao se localiza no centro e caracteriza-se por 
ser o tecido que sofre as lesoes mais graves. As celulas desta zona sao coaguladas e necrosadas. A zona de estase se localiza 
logo depois da zona de coagulagao e caracteriza-se por isquemia e vasoconstrigao. A zona de estase e importante porque, na 
maior parte das vezes, e inicialmente viavel, porem podera progredir para a zona de coagulagao nas situagoes em que for 
exposta a edema grave e/ou hipoperfusao (consequencias do manejo hidrico inicial inadequado). A zona de hiperemia se 
localiza alem da zona de estase. Nesta zona, o tecido e viavel, embora frequentemente esteja envolvido pelas alteragdes 
inflamatarias profundas das celulas circunjacentes. 

Avaliagao clinica 

Os pacientes com queimaduras devem ser tratados da mesma forma que pacientes com outros tipos de trauma, ou seja, a 
avaliagao inicial deve estar focada nas vias aereas e nos sistemas respiratario e circulatorio. Neste momenta, deve-se fazer 
tambem a avaliagao da extensao das queimaduras e de outras lesoes graves. A inspegao das vias aereas inclui avaliagao da 
boca, do nariz, da orofaringe e da traqueia. Queimaduras faciais, compressao dos pelos do nariz, presenga de cinza, de 
secregoes orais espumosas e de edema devem alertar o medico para uma possivel lesao inalataria que exija intubagao 
imediata. Alem disso, a respiragao trabalhosa e superficial, o uso de musculos acessorios, o estridor ou o sensorio reduzido 
tambem sao indicacocs para intubagao. Uma porgao significativa das mortes iniciais ocorre depois de hipoxia secundaria a 
falta de oxigenio ou a inalacao de toxinas. 

Talvezumdos avangos mais expressivos no manejo de pacientes como os grandes queimados seja a ressuscitagao volemica 
imediata e agressiva. A formula de Parkland, nome de um hospital em Dallas, no Estado do Texas (EUA), e uma orientagao 
para reposigao de liquidos. Nos casos de homens com mais de 15% de superficie corporal total (SCT) afetada ou criangas 
com mais de 10% de SCT afetada, recomenda-se tratamento suportivo, monitorizagao constante e ressuscitagao volemica 
agressiva. A formula de Parkland calcula a quantidade de volume que deve ser administrada nas primeiras 24 horas, medindo- 
se o percentual da SCT afetada e multiplicando este valor por 4 mL de Ringer lactato e pelo peso do paciente em kg. Metade 
da quantidade calculada deve ser administrada nas primeiras oito horas apos a lesao, e a segunda metade nas 16 horas 
subsequentes. A formula de Parkland serve apenas como um guia geral para a ressuscitagao e deve ser usada em conjunto com 
outras informagoes (p. ex., debito urinario, PVC, etc.) para determinar a volemia. A formula modificada de Brooke e uma 
abordagem alternativa para ressuscitagao que utiliza a solugao de Ringer lactato a 2 mL/kg por percentual da SCT afetada, 
sendo que a metade do liquido deve ser administrada nas primeiras duas horas e a metade remanescente nas 16 horas 
subsequentes. Durante o segundo periodo de 24 horas, administra-se uma solugao coloidal a (0,3 a 0,5 mL/kg)/% de SCT 
afetada + soro glicosado (SG) a 5% para manter um debito urinario de pelo menos 0,5 mL/kg/h. 

O calculo da SCT afetada pode ser enganoso. Em geral, incluem-se somente queimaduras de segundo e terceiro graus nessa 
estimativa. A regra dos nove de Wallace e uma forma alternativa de estimar a extensao das queimaduras em adultos. Divide-se 
o corpo em duas segoes e aplica-se um percentual (uma fragao ou multiplo de 9) da area da superficie corporal (ASC). Com 
base neste esquema, a parte anterior do torax, a parte posterior do tarax, o abdome, as nadegas, as extremidades inferiores 
anteriores bilaterais, as extremidades posteriores unilaterais, a circunferencia unilateral do brago e a circunferencia da cabega 
correspondem a 9% cada. O perineo e igual a 1%, totalizando-se 100% (Figura 29.1). 
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Figura 29.1 Regra dos nove para estimar a dimensao das queimaduras de uma paciente dividindo-se o corpo em reg'oes, nas quais a area da 
superficial corporal total pode ser calculada por multipbs de nove. (Reproduzida, com permissao, de Brunicardi FC, Andersen DK, Biller TR et at: 
Schwartz's Principles of Surgery, 9th ed. New York, NY:McGraw-Hill Education; 2010, Figure 8-1.) 


A regra dos nove nao se aplica as crian^as, tendo em vista que sao proporcionalmente diferentes dos adultos. Por isso, uma 
adaptacao da regra dos nove estima uma area superficial maior para a circunferencia da cabeca e menor para as extremidades 
(Figura 29.1). No paciente emquestao, a area calculada da SCT e igual a 36%. 

Manejo de queimaduras 

A determinaqao da profundidade de uma queimadura pode dar uma base para o manejo (ver Figura 29.2). As queimaduras de 
primeiro grau sao superficiais e envolvem apenas a epiderme. Elas apresentam uma aparencia eritematosa e nao tern bolhas. 
Geralmente, a cicatrizagao ocorre dentro de alguns dias, podendo chegar a duas semanas. Em geral, o tratamento consiste na 
aplica?ao de cremes topicos para alivio sintomatico, que agemcomo barreira contra infec 5 des. 
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Figura 29.2 Camadas de pele mostrando a profundidade de queimaduras de primeiro, segundo e terceiro graus. (Reproduzida, com permissao, de 
Doherty GM. Current Diagnosis & Treatment: Surgery. 11 th ed.McGraw-Hill Education; 2010,Figure 14-1.) 


As queimaduras de espessura parcial (antes conhecidas como queimaduras de segundo grau) se estendem alem da 
epiderme e classificam-se como superficiais ou profundas. As queimaduras superficiais de espessura parcial se caracterizam 
pela prescnca de bolhas doloridas, geralmente de cor rosada. Agentes topicos, como a sulfadiazina de prata, sao utilizados no 
manejo dessas queimaduras que, em geral, cicatrizam dentro de duas semanas sem muito dano residual e com formagao 
minima de cicatrizes. Por outro lado, as queimaduras profundas de espessura parcial sao secas, salpicadas e com dor variavel. 
A sulfadiazina de prata tambem pode ser usada no manejo. Entretanto, a excisao cirurgica e a colocacao de enxertos de pele 
podemser necessarias nos casos de feridas que nao cicatrizarem dentro de tres semanas. Formacao de cicatrizes graves, danos 
funcionais e contratura sao riscos das queimaduras profundas cronicas de espessura parcial. 

As queimaduras de terceiro grau sao queimaduras de espessura total e envolvem toda a epiderme e a derme. Em geral, 
essas queimaduras sao indolores, pois as terminagdes nervosas tambem foram danificadas. Essas queimaduras apresentam 
uma coloragao branca ou negra, com formagao de escaras. A cicatrizagao espontanea dessas feridas ocorre apenas por 
contragao, porque os precursores da regeneragao da pele foram danilicados. Da mesma forma que as queimaduras profundas 
de espessura parcial, a capacidade regenerativa e limitada nestas lesdes, e, em geral, a regeneragao espontanea e mais 
prolongada. Portanto, de maneira geral, as queimaduras de espessura total e as queimaduras profundas de espessura parcial se 
beneficiamde intervengoes cirurgicas, com excisao do tecido afetado e enxertos de pele para otimizar o resultado funcional. A 
excisao imediata dos tecidos desvitalizados tambem reduz os efeitos locais e sistemicos dos mediadores i nf lamatorios. 

Sindrome de disfungao de multiplos drgaos apds queimaduras 

Quase todos os drgaos podem ser comprometidos apos queimaduras graves, em fun?ao da resposta inflamatoria profunda, 
local e sistemica. Em geral, os sistemas neurologico, pulmonar e cardiovascular sao os mais afetados logo apos a lesao. 
Sob o ponto de vista neurologico, as vitimas de queimaduras poderao softer um declinio do sensorio resultante de uma serie 
de razoes, incluindo hipoxia, inalagao de toxinas e lesdes traumaticas cranianas. A suplcmcntagao de oxigenio deve ser 
imediata. Um escore da GCS baixo indica a necessidade de intuba?ao endotraqueal (IET) e ventila 5 ao mecanica (VM). Em 
pacientes alertas, e importante estar atento ao fato de que as queimaduras superficiais e de espessura parcial podem causar dor 
excruciante e necessitamde administragao cuidadosa e continua de analgesicos. 

Um percentual substancial de pacientes como os grandes queimados apresenta lesao por inalagao. O contato direto com 
calor e vapor pode causar danos nas vias respiratorias superiores e inferiores, assim como edema significativo que pode levar 
a obstrugao das vias aereas. Monoxido de carbono e cianeto de hidrogenio, subprodutos de incendios, sao toxinas que 
causam inflamagao e edema pulmonar, impedindo a troca gasosa adequada. Portanto, e muito importante considerar a hipotese 
de intubagao e VM imediatas. Deve haver cuidados traqueobronquicos regulares (i.e., sucgao profunda, broncoscopia 
terapeutica, uso de agentes farmacologicos adjuvantes, como os broncodilatadores ou a acetilcisteina) na UTI. 

Em geral, o colapso cardiovascular apos queimaduras graves e ocasionado por hipovolemia resultante da perda de liquidos 
apos a ruptura da pele e vasodilatagao, resultante da liberagao de mediadores inflamatorios locais e sistemicos. A 
ressuscitagao volemica agressiva deve ser iniciada imediatamente na emergencia e prosseguir na UTI. A formula de Parkland 
e um guia inicial para a ressuscitagao volemica (4 mL de Ringer lactato x % da area SCT afetada x peso em kg, 



















administrando-se a metade nas primeiras oito horas e a segunda metade nas 16 horas subsequentes). As mensura 9 oes 
constantes do debito urinario e da PVC na UTI facilitam a dctcrminacao da resposta ao manejo hidrico. Frequentemente, a 
ressuscita 5 ao volemica inicial precisa ser ajustada para minimizar os efeitos da ressuscita 9 ao excessiva ou insuficiente. 

Sepse causada por queimaduras extensas e uma das condi 9 des associadas mais devastadoras. As lesdes causadas por 
queimaduras rompem a barreira protetora da pele, que, por sua vez, torna o paciente mais suscetivel a infecQoes. As lesdes 
termicas graves induzem urn estado de imunocomprometimento relativo que pode levar a sepse. Inicialmente, as queimaduras 
sao estereis, porem rapidamente se tornam colonizadas pela flora cutanea do paciente, como as especies de Staphylococcus. 
As feridas podem tornar-se, subsequentemente, colonizadas por organismos gram-positivos e gram-negativos, assim como por 
leveduras provenientes da flora oral e por agentes contaminantes originarios da equipe assistencial e do ambiente hospitalar. 
Em muitos hospitals norte-americanos, a Pseudomonas aeroginosa e uma bacteria bastante frequente. A descontaminacao 
seletiva reduz a coloniza 9 ao do trato gastrintestinal (TGI) e, comprovadamente, diminui a incidencia de sepse por 
queimaduras em UTI. 

As demandas metabolicas aumentam significativamente apos lesoes termicas. Empacientes com queimaduras graves (lesoes 
comprometendo mais de 20% da SCT), o suporte nutricional imediato e extremamente importante, sendo que a reposi 9 §o 
proteica e a manuten 9 ao do balan 90 nitrogenado sao os aspectos mais criticos da terapia. O suporte nutricional enteral 
imediato nessa popula 9 §o esta associado a melhora na manuten 9 ao das ftu^oes fisiologicas e imunologicas do TGI, a redu 9 ao 
de sepse e a diminui 9 ao na permanencia hospitalar. As metas nutricionais devem incluir alto teor de proteinas e aten 9 §o 
especial para a suplementa 9 ao de glutamina. A ingestao proteica diaria deve hear na faixa de 1,5 a 2,0 g/kg/d. Apreven 9 ao de 
hiperglicemia e importante para minimizar a incidencia de complica 9 oes infecciosas. Medi 9 oes diarias do peso, com 
avalia 9 oes semanais dos niveis de pre-albumina, sao bastante uteis para determina 9 ao da resposta e para orientar o 
planejamento nutricional. A estrategia nutricional e mais bem aplicada quando e feita de forma multidisciplinar, com a 
colabora 9 §o de nutricionistas. 



MANEJO DE LESOES ASSOCIADAS 

Com ffequencia, se nao forem identificadas e tratadas em tempo habil, vitimas de queimaduras apresentam lesdes traumaticas 
associadas que podemcolocar a vida emrisco ou comprometer o resultado funcional. O tratamento de vitimas de queimaduras 
e o mesmo que o de pacientes com outros traumas. A avaliagao inicial deve ser feita com base no ABC do trauma e 
acompanhada por uma ampla investigagao secundaria para identificar a presenga de outras lesdes potenciais. Imagens 
radiograficas, como raios X, TC e ultrassonografia, sao ferramentas diagnosticas extremamente uteis. 

Em geral, as lesdes termicas graves estao associadas a imobilidade e a degradagao muscular subsequente. A fungao renal 
pode ser afetada pela hipovolemia causada pelo aumento da permeabilidade capilar, resultante da resposta inflamatoria 
sistemica profunda, e por rabdomiolise. A mensuragao do debito urinario e importante para a monitorizagao da volemia. As 
mensuragoes laboratoriais repetidas da ureia, da creatinina (Cr) e da creatinocinase sao muito uteis para o manejo da 
rabdomiolise e para a prevengao de lesao renal aguda (LRA). 



CONSEQUENCIAS NO LONGO PRAZO 

Mesmo que umpaciente sobreviva a uma lesao termica grave, ainda ha varias consequencias das queimaduras a longo prazo. 
Transtornos psiquiatricos podem ocorrer como resultado da hospitaliza?ao prolongada, dos varios procedimentos cirurgicos, 
da forma 5 ao de cicatrizes cutaneas graves, da contratura e de outras altera£6es funcionais. A reabilita£ao a longo prazo e a 
orientaQao sao fatores importantes para melhorar a recupera 5 ao funcional. Alem disso, os pacientes com queimaduras graves 
correm um grande risco de desenvolver cancer de pele. Aulcera de Marjolin e urn carcinoma de celulas escamosas que surge 
a partir da cicatriz de uma queimadura. Quaisquer altcracocs em cicatrizes de queimaduras devem ser imediatamente 
investigadas por biopsias, visando excluir a presen^a de malignidades. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CUNICO 

Ver tambeni Caso 4 (Monitoriza 5 ao hemodinamica), Caso 5 (Medicamentos vasoativos e 
farmacologia), Caso 8 (Manejo de via aerea/Insuficiencia respiratoria), Caso 28 (Trauma fechado) e 
Caso 33 (DisfunQao de multiplos orgaos). 

___ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

29.1 Um paciente sofreu queimaduras parciais profundas envolvendo toda a parte anterior do torax e do abdome, alem de 

queimaduras circunferenciais envolvendo a parte superior de ambos os bra?os. O peso estimado e de 75 kg. De acordo com 

formula de Parkland, qual e a quantidade de liquido que ele devera receber nas primeiras oito horas apos a lesao? 

A. 2.000 a 4.000 mLde RL 

B. 4.000 a 6.000 mLdeRL 

C. 8.000 a 12.000 mLdeRL 

D. 10.000 a 12.000 mL de albumina E. 4.000 a 8.000 mL de albumina 29.2 Uma mulher com 45 anos de idade sofreu uma 
lesao termica no bra^o dominante ha dois anos. Foramnecessarios seis meses de tratamento agressivo para a cicatriza 9 ao 
da ferida inicial. Ela retorna comprurido na cicatriz, cujas bordas sao irregulares e mudou de forma nos ultimos meses. O 
medico da paciente o convoca para discutir o caso, ja que voce cuidou da paciente na UTI durante a hospitaliza 9 ao 
inicial. Qual e, entre as op 9 oes a seguir, a conduta mais adequada? 

A. Observar a ferida, pois aparentemente nao esta infectada B. Prescrever um antibiotico, pois talvezpossa estar infecctada 
C. Prescrever creme de hidrocortisona para aplica 9 §o diaria D. Biopsiar a ferida para excluir a hipotese de 
transforma 9 ao maligna E. Encaminhar a paciente para um dermatologista 



RESPOSTAS 

29.1 B. Este paciente apresenta queimaduras na parte anterior do torax e do abdome e em ambos os bravos, de modo que o 
envolvimento da superficie corporal total pode ser estimada em 18% (abdome e torax) + 9% x 2 (ambos os bravos) = 36%. 
De acordo com a formula de Parkland, que preve 4 mLAg x % SCT afetada, o calculo sera 4 x 75 x 36 = 10.800 em 24 
horas. Durante as primeiras oito horas, deve-se administrar a metade do volume calculado, totalizando aproximadamente 
5.400 mL. 

29.2 D. Pacientes com feridas cronicas, incluindo cicatrizes de queimaduras, correm o risco de desenvolver transforma 5 oes 
malignas. Ha casos conhecidos de desenvolvimento de carcinoma epidermoide, sendo que urn historico de altera?ao de 
forma ou de crescimento exige biopsia tecidual. 



DICAS CLINICAS 


► Pacientes com queimaduras sao individuos com trauma. Portanto, a avaliagao devera iniciar com o ABC do trauma e com a avaliagao da gravidade das queimaduras e de 
outras lesoes traumaticas. 


► Cada urn dos orgaos principals pode ser comprometido apos a ocorrencia de queimaduras graves. 


► Intubagao imediata, VM, ressuscitagao volemica agressiva, controle de infecgoes e nutrigao enteral diminuem a morbidade e a mortalidade em pacientes com 
queimaduras graves. 


► A biopsia tecidual e necessaria em todos os casos de alteragoes nas cicatrizes de queimaduras para excluir a presenga de malignidade. 
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Um homem com 60 anos de idade foi internado na unidade de terapia intensiva (UTI) por alteragoes no 
estado mental apos duas convulsoes tonico-clonicas com duragao de menos de um minuto cada. Ele 
sofreu um surto convulsivo ha cinco anos e, desde entao, nao teve mais convulsoes. 0 paciente possui 
historico de consumo excessivo de alcool - uma media de seis latas de cerveja por dia nos ultimos 20 
anos. Ele se apresentou com confusao e desidratagao, tendo bebido pela ultima vez ha quatro dias. 0 
paciente nao consegue responder as perguntas com coerencia e divaga, com fluxo de ideias nao muito 
claro. Os familiares confirmaram que houve uma deterioragao rapida em seu estado mental nas ultimas 
semanas, primeiramente com falta de atengao e um leve esquecimento, evoluindo, em seguida, para 
confusao e letargia. 0 paciente recebeu tiamina na emergencia e esta recebendo reposigao hidrica 
vigorosa na UTI. Os sinais vitais incluem: temperatura de 38,3 °C, pressao arterial (PA) de 170/90 mmHg, 
frequencia cardiaca (FC) de 135 batimentos por minuto (bpm) e saturagao arterial de oxigenio (Sa0 2 ) de 
95% em ar ambiente. A tomografia computadorizada (TC) de cranio sem contraste nao mostrou 
alteragoes agudas; mostrou apenas uma leve atrofia cerebral compatfvel com a idade. 0 exame ffsico 
revelou pupilas isofotorreagentes, alem do restante do exame neurologico tambem normal. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Quais sao as proximas condutas para este paciente? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 30 



Estado mental alterado 


Resumo: este homem com 60 anos de idade foi internado na UTI por apresentar estado mental alterado (EMA). O paciente 
possui umlongo historico de consumo de alcool e esta confuso. A PA esta elevada, e o paciente esta febril. 


• Diagnostico mais provavel: abstinencia de alcool e delirium tremens (DT). 


• Proximas condutas: garantir a seguran^a do paciente, estabilizar o seu estado cllnico e fazer uma avalia£ao rapida das 
causas de EMA potencialmente trataveis e reverslveis. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Elaborar uma lista das causas comuns de altera 5 oes do estado mental. 

2. Entender os metodos de avalia£ao do estado mental. 

3. Conhecer as alternativas terapeuticas de pacientes com delirium. 

Consideragdes 

Um homem com 60 anos de idade possui um historico longo de consumo de alcool, sendo que seus familiares observaram que 
houve deteriora?ao em suas capacidades mentais ha algumas semanas. O paciente bebeu pela ultima vez ha quatro dias e 
apresenta abstinencia de alcool com progressao para DT. A prioridade e estabilizar o paciente com benzodiazeplnicos para 
controle das convulsdes e dos sintomas de abstinencia. Alem disso, e necessario administrar tiamina, acido folico, vitamina 
B 12 e outras vitaminas junto coma hidrata£ao agressiva. Aadministra 5 ao de tiamina deve preceder a de glicose. Embora estes 
achados provavelmente sejam consequencia do alcoolismo, o diagnostico diferencial de problemas neurologicos e muito 
importante, visando a descartar-se meningite, toxicidade farmacologica, anormalidades eletroliticas e acidente vascular 
encefalico (AYE). 



ABORDAGEM AO 



Estado mental alterado 



DEFINI0ES 

DELIRIUM: estado agudo de confusao. 

COMA: estado de sonolencia em que os olhos permanecem fechados, e o paciente nao consegue despertar, mesmo 
estimula^ao vigorosa. 



ABORDAGEM CLINICA 

A avalia£ao e a monitoriza 9 ao do estado mental de pacientes crlticos com varias enfermidades graves e uma tarefa 
extremamente ardua. Estima-se que metade dos pacientes internados no hospital por concludes agudas provavelmente 
sofram de delirium durante a admissao. Metade desses casos de delirium nao e diagnosticada. Quando a consciencia e 
normal, ha compreensao do eu e do ambiente, e o paciente consegue interagir com as atividades da vida diaria (AVD). A 
consciencia normal depende do tronco cefalico e do sistema reticular ascendente intactos e plenamente funcionantes, assim 
como das suas respectivas proje?6es corticais. O EMA varia de confusao e agita?ao ( delirium ) a urn estado emque o paciente 
nao consegue despertar e permanece comatoso. Seja delirium, coma ou algum estado intermediario, cada categoria representa 
um estagio da mesma doen^a, e a investiga 9 ao deve ser feita da mesma maneira. As causas potenciais sao amplas e diversas, 
sendo que as principals incluem altera?oes metabolicas, exposi^ao a toxinas, lesoes esbuturais, lesdes vasculares, convulsoes, 
infec 5 oes e abuso de substancias. 

Diagnostico diferencial de estado mental alterado 

As altera 5 oes metabolicas incluem disturbios do controle de temperatura, do equilibrio eletrolitico e dos niveis glicemicos, 
altera 5 oes hormonais e deficiencia de vitaminas. Tanto a hipertermia como a hipotermia podem provocar altera^oes no estado 
mental. As altera?6es eletroliticas incluem hipernatremia, hiponatremia, hiperglicemia, hipoglicemia e hipercalcemia. 
Geralmente, a hipoglicemia ocorre no tratamento do diabetes melito (DM) e representa risco a vida. Hipotireoidismo grave 
nao batado pode causar coma mixedematoso. Crise tireotoxica ou “tempestade tireoidiana” e uma complica 9 ao do 
hipertireoidismo com risco a vida que se caracteriza por agitacao acentuada, inquictacao, delirium ou coma. O termo EMA e 
bastante amplo, que engloba desde confusao e agita?ao repentina a altera^oes no nivel de consciencia ou mesmo coma. Avalia- 
se o estado mental de um paciente pelo nivel de consciencia (i.e., aten^ao) mediado pelo sistema reticular ascendente e pela 
cogniQao (i.e., processo do pensamento), que e mediada pelas Husoes corticais. Delirium e uma altera^ao aguda da 
consciencia descrita como crescente e decrescente, com oscila^oes da aten^ao e da percep^ao. Pacientes com delirium se 
apresentam confusos e agitados, sem perceber o que ocorre ao seu redor. Em idosos, e comum o delirium sobrepor-se a 
demencia emate 80% dos casos. 

Pacientes em coma sao uma emergencia medica e, por isso, devem ser avaliados imediatamente para a identifica^ao de 
causas subjacentes e reversiveis. As causas mais comuns de coma sao doenga cerebrovascular, lesao hipoxica, disturbios 
eletroliticos, encefalopatias e toxicidade farmacologica. Quanto mais prolongado for o coma, menor a probabilidade de 
recupera 5 ao. Encefalopatia hepatica precisa ser descartada. A adminisba 9 ao de soro glicosado (SG) a 5% e padrao em 
pacientes comatosos, pois reverte hipoglicemia e pode salvar muitas vidas. Coma sem sinais focais, porem com meningismo, 
com ou semfebre, sugere meningite, meningoencefalite ouhemorragia subaracnoidea (HSA). Coma com sinais focais implica 
lesao estrutural, como AVE, tumor ou abscessos. 

Hemorragia ou infarto hipofisario agudo podem causar apoplexia hipofisaria. Por ultimo, a deficiencia de tiamina, em 
alcoolabas ou em pessoas desnutridas, pode causar encefalopatia de Wernicke quando liquidos contendo glicose sao 
administrados. Toxinas podem ser exogenas ou endogenas. As fontes exogenas incluem drogas ilicitas ou medicamentos 
controlados, alcool e gases toxicos. As fontes endogenas sao consequentes a falencia de multiplos orgaos. Os exemplos 
incluem insuficiencia hepatica (encefalopatia hepatica), insuficiencia renal (encefalopatia uremica) e insuficiencia 
cardiopulmonar (hipoxia e/ou hipercapnia). As lesoes esbuturais podem provocar coma por lesoes hemisfericas difusas, 
danos no sistema reticular ascendente do bonco encefalico ou interrup^ao das conexoes enbe os dois. Lesoes hemisfericas 
maci?as causam coma por desvio da linha media, comprometendo ambos os hemisferios, ou atingindo o bonco encefalico ao 
comprimir a formaQao reticular rosbal (hernia 5 ao transtentorial). As lesoes com efeito de massa no bonco encefalico 
produzem coma pela a?ao direta na forma^ao reticular. Como as vias responsaveis pelos movimentos oculares laterals 
abavessamo sistema reticular ascendente, altera?6es nestes movimentos (olho de boneca) auxiliamo diagnostico. 

As lesoes que ocupam espa^o incluem neoplasias (primarias ou metastaticas), hemorragia inhacraniana e infeccocs. As 
lesoes vasculares incluem fenomenos hemorragicos ou isquemicos, inflama 5 ao e hipertensao. A HSA e o acidente vascular 
encefalico hemorragico (AVEh) produzem hemorragias intracerebrais. A isquemia cerebral geralmente e causada pela oclusao 
trombotica ou embolica de um grande vaso. As lesoes hemisfericas unilateral causadas por AVE podem reduzir a 
consciencia, porem sem causar coma, a nao ser que haja efeito de massa sobre o outro hemisferio. Isquemia cerebral total, 
geralmente causada por parada cardiorrespiratoria consequente a fibrila 5 ao venbicular (FV), pode provocar encefalopatia 
anoxica e coma. Vasculite no sistema nervoso cenbal (SNC) tambern pode ocasionar EMA, assim como oubos sinais e 
sintomas sistemicos. 

Hipertensao maligna pode causar AVE e encefalopatia hipertensiva. As infeccocs no SNC tambern afetam o estado mental. 
Os exemplos incluem meningite, encefalite e empiema subdural. As infeccocs podem tambern se originar em sitios distantes e 
causar EMA, como na embolia septica por endocardite. Infec 9 ao ou febre de qualquer fonte podem produzir delirium em 



idosos. O DT se caracteriza por alucina 5 oes, desorienta£ao, taquicardia, hipertensao, febre baixa, agha£ao e diaforese. 

Geralmente, as altera^oes no estado mental sao ocasionadas por altera^oes metabolicas, exposi^ao a toxinas, lesoes 
estruturais, lesoes vasculares, convulsoes, infec^oes e abstinencia. WITCH HAT ( withdrawal, infection, toxins/drugs, 
CNS pathology, hypoxia, heavy metals, acute vascular insult, and trauma) e um metodo mnemonico para lembrar as 
causas mais comuns de EMA, cujo significado em portugues e: abstinencia, infec?ao, toxinas/drogas, patologias do SNC, 
hipoxia, metais pesados, insulto (lesao) vascular agudo e trauma. 

Avaliagao 

A identifica 5 ao rapida da causa de EMA e importante para o manejo eficiente. Na maioria das vezes, as etiologias sao 
variadas e multifatoriais. A seguranga do paciente vein em primeiro lugar, e o ABC da ressuscita£ao e a reposi?ao volemica 
devem ser as prioridades. E muito importante rastrear os pacientes para verificar a presen^a de drogas ilicitas ou niveis 
toxicos de medicamentos controlados. As intera 5 oes farmacologicas nao podem ser ignoradas. Sempre que for possivel, deve- 
se obter urn historico junto aos familiares para auxiliar a identifica 5 ao da causa de EMA. Detalhes pertinentes do historico do 
paciente, incluindo o uso de medicamentos sem receita medica e de medicamentos controlados, de suplementos vitaminicos e 
o abuso de drogas, ajudama orientar o diagnostico e o tratamento. 

A avalia£ao laboratorial deve incluir gasometria arterial, painel metabolico completo, hemograma completo, amonia e nivel 
de enzimas hepaticas. A solicita£ao de niveis sericos de acido acetilsalicilico, paracetamol e antidepressivos triciclicos 
dependerao da historia e da suspeita clinica. O exame fisico deve abordar tres questoes principals: (1) o paciente tern 
meningite? (2) existem sinais de lesdes com efeito de massa? e (3) trata-se de uma sindrome difusa de origem metabolica 
exogena ou endogena? 

O foco no exame neurologico e verificar se ha sinais de lateralizacao que sugiram lesdes focais ou meningismo e febre que 
podem indicar infec?ao. As caracteristicas basicas a serem observadas no exame fisico sao a dimensao e a fotorrea£ao das 
pupilas, os movimentos oculares, a atividade motora (incluindo a postura) e determinados padroes respiratorios. Coma sem 
sinais focais, febre ou meningismo sugere lesao difusa com hipoxia, toxicidade metabolica ou induzida por medicamentos, 
infec?ao ou estado pos-ictal. Nos casos de coma apos parada cardiorrespiratoria, os pacientes sem reflexos pupilares e 
corneanos nas primeiras 24 horas e ausencia de resposta motora nas primeiras 72 horas tern poucas chances de recupera^ao 
efetiva. 

Pacientes com achados focais ao exame fisico ou coma inexplicavel devem ser submetidos a metodos de imagem 
emergenciais para excluir hemorragia ou lesoes com efeito de massa. Puncao lombar e indicada quando houver suspeita de 
meningite ou de HSA na vigencia de metodos de neuroimagens normals. A possibilidade de estado epileptico (EE) nao 
convulsivo deve ser avaliada por meio de eletrencefalograma de emergencia. O delirium pode predispor os pacientes a 
periodos prolongados de hospitaliza 5 ao, limitando a capacidade fisica e aumentando as taxas de institucionaliza 5 ao. Portanto, 
a detec?ao rapida, com avalia 5 ao e interven 5 ao adequadas, e essencial. O diagnostico de delirium se baseia nas informaQdes 
clinicas. O algoritmo do metodo de avalia^ao da confusao (CAM, do ingles confusion assessment method) e uma ferramenta 
bastante util no diagnostico de delirium. O exame fisico facilita a detcrminacao da etiologia de EMA. A avalia 5 ao das causas 
neurologicas ajuda a determinar a gravidade dos danos ao SNC. A avalia 5 ao de sinais neurologicos focais e imprescindivel, e 
a TC permite detectar a presen^a de patologia intracraniana. Cabe lembrar que, antes de uma puncao lombar por suspeita de 
meningite, e importante realizar uma TC de cranio. Esse procedimento permite detectar quaisquer anormalidades estruturais 
evitando uma possivel hernia 5 ao causada pela puncao lombar. 

Diagnostico de delirium 

E extremamente importante diagnosticar e determinar a causa de delirium. Para o diagnostico de delirium , o paciente deve 
apresentar altera 5 oes agudas no estado mental comoscila 5 ao do nivel de consciencia. Os exames laboratorial e fisico ajudam 
a esclarecer a fonte de delirium. O CAM e a ferramenta mais precisa disponivel para o diagnostico de delirium. O metodo 
CAM descrito no Quadro 30.1 permite que os medicos avaliem o delirium e facam perguntas focadas que agilizama obtcncao 
de diagnosticos corretos. 





Caracteristica 



Comentarios 


1. Inicio agudo 
e curso 
oscilante 

Em geral, essas informagoes sao fornecidas por familiares ou por enfermeiras, caracterizando-se por respostas positivas as seguintes perguntas: "Haevidencias de 
alteragoes no estado mental em relagao ao estado basal do paciente?" "A conduta anormal oscila durante o dia, isto e, surge e desaparece, ou aumenta ou 
diminui de gravidade?" 

2. Desatengao 

Caracteriza-se por uma resposta positiva as seguintes perguntas: "0 paciente tern alguma dificuldade para focar ou concentrar a atengao? Por exemplo, distrai-se 
com facilidade ou tern dificuldade em acompanhar o que foi dito?" 

3. Pensamento 
desorganizado 

Caracteriza-se por uma resposta positiva a seguinte pergunta: "0 pensamento do paciente esta desorganizado ou incoerente, como discurso sem sentido, 
conversagao irrelevante, fluxo vago ou ilogico de ideias ou mudangas imprevistas de assunto?" 

4. Alteragao no 
nivel de 
conscience 

Caracteriza-se por qualquer resposta que nao seja de "alerta" a seguinte pergunta: "No geral, qual e o nivel de conscience do paciente?Normal = alerta; 

Hiperalerta = vigilante; Sonolento, porem facil de acordar = letargico; Dificil de acordar = estupor; Nao consegue acordar = coma." 

O diagnostico de delirium exige a presenga dos achados dos itens 1 e 2 associados a achados do item 3 ou do item 4 


Nao ha exames laboratoriais ou metodos de imagem superiores ao algoritmo do CAM (sensibilidade = 94 a 100%; 
especificidade = 90 a 95%). Alguns indlcios que facilitam a identifica?ao da etiologia de EMA incluem curso de tempo das 
altera?6es no estado mental, associa£ao dessas altera£6es com outros eventos (p. ex., altera£ao nas medica 5 oes ou 
desenvolvimento de sintomas fisicos), presenga de privagao sensorial (ausencia de oculos ou de aparelhos auditivos) e 
presenga de dor incontrolavel. O historico das medicagoes, com atengao especial aos sedativos hipnoticos, barbituricos, 
alcool, antidepressivos, anticolinergicos, opioides, antipsicoticos, anticonvulsivantes, anti-histaminicos e anti-parkinsonianos, 
e extremamentc util para listar as possiveis etiologias de EMA. Quanto maior a quantidade de medicamentos que um paciente 
estiver tomando, maior e a probabilidade de que um desses esteja causando ou contribuindo para o delirium. Tanto pacientes 
como cuidadores devem estar conscientes de que o termo medicagoes inclui quaisquer medicamentos sem prescrigao medica, 
vitaminas, suplementos, elixires e cremes. 

A realizagao de exames clinico e neurologico completos e importantissima para determinar o estado mental dos pacientes. 
Recomenda-se procurar sinais de infeegao, insuficiencia cardiaca, isquemia miocardica, desidratagao, desnutrigao, retengao 
urinaria e impactagao fecal. A avaliagao laboratorial deve ser compativel com situagoes clinicas especificas. Embora sejam 
utilizadas com bastante frequencia, as imagens do cranio nao ajudammuito no diagnostico de delirium, a nao ser que haja um 
historico de queda ou evidencia de dano neurologico focal. Intervengoes direcionadas a fatores de risco individuals, como 
alteragao cognitiva, perda de sono, imobilidade, alteragoes visuais e auditivas e desidratagao, podem diminuir a incidencia de 
delirium. Na maior parte das vezes, o delirium e uma combinagao de vulnerabilidade e fatores desencadeantes agudos 
(Quadro 30.2). 





Categoria 



• Vasculite no SNC 


• Cerebrite lupica 


• Metastases cerebrais difusas 


• Tumores cerebrais 


• Psicose de UTI 


• Medicamentos controlados (narcoticos, anticolinergicos, 
benzodiazepinicos) 


• Abuso de drogas (alcool, drogas ifcitas) 


• Venenos (monoxido de carbono, pesticidas) 


• Anormalidades eletroliticas 


• Hipotermia e hipertermia 


• Falencia de orgaos vrtais (insuficiencia hepatica, insuficiencia 
renal, IC) 


• Deficiency de vitaminas (B 12 , tiamina, folato) 


• Anemia grave 


• Desnutrigao grave 


• Infecgoes sistemicas 


• Infecgoes no SNC 


• Tireoide (hiper ou hipo) 


• Hiperparatireoidismo 




• Insuficiencia suprarrenal 


Cerebrovascular 


• Hipoperfusao 


• Encefalopatia hipertensiva 


• AVEi focais e hemorragias 


SNC, sistema nervoso central; UTI, unidade de terapia intensiva; IC, insuficiencia cardiaca; AVEi; acidente 
vascular encefalico isquemico. 


A melhora da vulnerabilidade subjacente e a prcvcncao de fatores desencadeantes reduzem a incidencia de delirium. Deve- 
se evitar a conten^ao fisica, porque, em geral, aumenta a agita?ao e o risco de lesoes. Entretanto, se outras medidas nao 
surtirem efeito e houver risco de lesoes pessoais ou a outros, a imobiliza?ao deve ser usada com cautela. O uso de sedativos 
pode exacerbar ou prolongar o delirium. Os antipsicoticos ou os ansioliticos devem ser usados apenas quando houver risco 
de vida, como em UTI, e quando as medidas comportamentais nao tenham sido bem-sucedidas. Baixas doses de haloperidol, 
risperidona e olanzepina sao igualmente eficazes para tratar casos de agita?ao associada ao delirium. Os efeitos depressores 
respiratorios sao inexpressivos, o que e desejavel empacientes com comprometimento pulmonar. Recomenda-se a utiliza£ao 
das menores doses toxicas que controlem a agita?ao com sucesso. O uso de lorazepam em combinaQao com agentes 
antipsicoticos e uma terapia complementar que nao apresenta efeitos colaterais indesejaveis. 

Tratamento 

O tratamento de EMA depende da etiologia. Uma parte significativa do tratamento do delirium e a adocao de medidas 
preventivas. Na preven^ao de recidivas de DT, e muito importante abordar fatores desencadeantes, como falta de sono e 
desidrata?ao. Recomenda-se administrar vitamina B 12 e acido folico e hidratar adequadamente os pacientes. Amanutengao de 
ambientes apropriados, com pouca iluminaQao durante o dia e ainda mais escuros durante a tarde e nas horas de sono, e 
extremamente relevante. O paciente deve ser orientado a evitar a reversao do ciclo normal de sono e vigilia. 

Medicamentos 

Os neurolepticos devem ser usados com muita cautela, para evitar efeitos colaterais indesejaveis. Os neurolepticos mais 
recentes, como risperidona, olanzapina e quetiapina, tern menos efeitos adversos. Recomenda-se utilizar a menor dose e retirar 
gradualmente a terapia o quanto antes possivel, em especial nos pacientes idosos. Haloperidol em baixas doses produz menos 
scdacao, alem de ser eficaz no tratamento de delirium, principalmente em combinacao com lorazepam A combina 5 ao de 5 mg 
de haloperidol com 1 mg de lorazepam e bastante eficaz no tratamento de delirium. O uso de risperidona produz menos efeitos 
colaterais do que o haloperidol e, sempre que for possivel, deve substituir este ultimo. Sedativos como o lorazepam sao os 
medicamentos de escolha no tratamento de delirium por abstinencia ao alcool. Esses agentes tambem sao utilizados para 
diminuir a ansiedade. A depressao respiratoria pode ser minimizada com a monitoriza 5 ao cuidadosa, especiahnente em 
pacientes idosos. 

O flumazenil pode ser usado na intoxica^ao por benzodiazepinicos. Essa terapia pode eliminar rapidamente os sintomas, 
incluindo convulsdes, que, nesta hipotese, nao se beneficiam de benzodiazepinicos, pois o efeito destes e bloqueado pelo 
flumazenil. A dexmedetomidina tambem e um sedativo que nao produz depressao respiratoria. A naloxona e a naltrexona 
devem ser consideradas quando houver intoxica?ao por opioides, pois inibem competitivamente os sitios de liga^ao dos 
opiaceos, sendo uteis no tratamento de intoxicacao por qualquer tipo de opioide. Nutricao apropriada e remocao de fatores 
desencadeantes sao essenciais para evitar recidivas. A recupera 5 ao do delirium exige varias semanas de tratamento e 
monitorizacao continuada. 




/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambem Caso 3 (Escores e prognosticos dos pacientes), Caso 27 (Lesao cerebral traumatica), 

Caso 32 (Acidente vascular encefalico) e Caso 37 (Intoxica?ao). 
_____ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

30.1 Uma mulher com 78 anos de idade e slndrome da angustia respiratoria aguda (SARA) que foi internada na UTI e 
colocada em ventila 9 ao mecanica (VM) ha dois dias esta sendo avaliada por desorientaQao. Antes da hospitaliza 9 ao, ela 
vivia sozinha e era independente. A paciente recebeu lorazepam nas ultimas 48 horas por episodios de agita?ao. A 
enfermeira informou que a paciente ficou recentemente desorientada e nao esta interagindo de forma clara com os 
familiares como costumava fazer. A paciente apresentou oscila 9 §o no estado mental nas ultimas 48 horas. O exame fisico 
revelou taquicardia sinusal de 110 bpm, semoutras altera?6es. Ela esta desperta, poremnao segue as orientates. O exame 
neurologico nao mostrou anormalidades focais com funQao adequada dos pares cranianos. Qual, entre as seguintes 
alternativas, e a causa mais provavel dos sintomas atuais da paciente? 

A. Acidente cerebrovascular B. Delirium 

C. Demencia 

D. Psicose paranoica E. Ataque isquemico transitorio (AIT) 30.2 Um homem com 19 anos de idade foi internado na ETTI 
apos ter chegado a emergencia, ha cerca de seis horas, por overdose de drogas. Seus colegas o trouxeram para a 
emergencia depois de ele ter desmaiado eminna festa. Eles admitiramque ingeriramuma mistura de codeina e oxicodona 
com alcool, bem como tomaram varias doses de bebida durante toda a noite. O paciente foi intubado para prote 9 §o de 
vias aereas e colocado em VM. Os sinais vitais estao estaveis. No exame fisico, o paciente apresentava miose, mucosas 
ressecadas e reage somente aos estimulos profundos. Qual e a proxima conduta a ser adotada para este paciente? 

A. Administrate intravenosa de benzodiazepinicos B. Administrate de haloperidol e avaliato psiquiatrica C. 
Administra 9 ao intravenosa de flumazenil D. Adminisba 9 ao intravenosa de naloxona ou naltrexona E. Infusao de tiamina 



RESPOSTAS 

30.1 B. Esta paciente apresenta varias causas de delirium : idade avancada, intuba 5 ao e VM, ambiente estranho e problemas 
clinicos significativos, como SARA. O primeiro objetivo e proteger a paciente, para evitar que cause danos a si, retirando 
dispositivos invasivos. O tratamento imediato deve envolver o uso de haloperidol e lorazepam para controlar a agita?ao e 
o delirium. O propofol tambem e uma alternativa para controlar a agitacao e melhorar a sincronia entre a paciente e a VM. 
E extremamente importante evitar a sindrome crepuscular, aumentando a consciencia da paciente em relacao ao ambiente 
que a rodeia. A TV deve permanecer ligada. A comunica 5 ao frequente com a paciente, explicando a sua condi$ao, a terapia 
pretendida e a razao da pouca iluminaQao e do controle da penetra?ao da luz solar no quarto, e o primeiro passo para 
aliviar a ansiedade. O controle da ilumina$ao ambiental ajuda a paciente a discernir a diferen^a entre o dia e a noite. 
Aten^ao especial a hidrata 5 ao e a disturbios eletroliticos e imprescindivel para melhorar as condiijoes clinicas basais. 

30.2 D. A reversao da overdose de narcoticos, que e a fonte da depressao respiratoria e do coma, e feita com a administrate 
imediata de naloxona. Em geral, essa reversao e rapida, porem podera ser atenuada, pois esta acompanhada do uso de 
alcool. O paciente podera acordar agressivo se a reversao do narcotico for muito rapida. E muito importante avaliar os 
niveis de etanol e de paracetamol. Em geral, a oxicodona e a codeina estao disponiveis em combina 5 ao com paracetamol. 
A overdose de paracetamol tambem e uma hipotese a ser considerada. Se os niveis de paracetamol forem elevados, a 
administra 5 ao de acetilcisteina evita lesoes hepaticas irreversiveis. A codeina e a oxicodona nao sao medicamentos 
soluveis, porem o paracetamol e soluvel em agua, de modo que, com frequencia, os usurarios de drogas dissolvem as 
medica 5 oes combinadas e filtram o paracetamol, deixando livre o composto narcotico. As vias aereas do paciente devem 
ser protegidas por intuba 5 ao endotraqueal (IET). Recomenda-se VMpara evitar a hipoventila 5 ao e a hipercapnia induzidas 
pela overdose de narcoticos. A eleva?ao da cabeceira do leito a 45 graus evita aspira?ao. Como a overdose de narcoticos 
pode causar SARA, e necessario realizar radiografias toracicas e gasometrias arteriais. Na eventualidade de urn hiato 
osmolar entre a osmolalidade medida e a osmolalidade calculada de mais de 10 mOsm/kg de agua, na presenga de acidose 
metabolica com hiato anionico elevado, o etilenoglicol e o alcool metilico podem ser as causas do coma. O alcool 
isopropilico produz hiato osmolar, mas nao causa acidose. 



DICAS CLINICAS 


► 0 EMA e uma alteragao aguda na conscience e na cognigao e, como tal, e considerado uma emergence medica que deve ser diagnosticada rapidamente e tratada 
imediatamente para se atingir o melhor desfecho possivel. 


► As causas mais comuns de EMA sao: abstinence, infecgao, toxinas ou drogas, patologias no SNC, hipoxia, metais pesados, lesao (insuito) vascular aguda e trauma 
(WITCH HAT, do ingles withdrawal, infection, roxins/drugs, CNS pathology, hypoxia, /ieavy metals, acute vascular insult, trauma). 


► A avaliagao de delirium pelo CAM e o metodo mais preciso atualmente disponivel para o diagnostico dessa condigao. 


► Deve-se fazer a distingao entre demencia e delirium em pacientes idosos, pois pode haver sobreposigao das duas condigoes. 


► Medicamentos como haloperidol, risperidona e olanzapina sao eficazes para o tratamento de agitagao com delirium. 


► Delirium e uma perturbagao da conscience e da cognigao durante curtos periodos de tempo e esta associado a urn aumento na morbidade e mortalidade, seja qual for 
sua causa. 




REFERENCES 

Clifford S, Deutschman MS. Evidence Based Practice of Critical Care. Saunders; 2010. 

Loscalzo J. Harrison’s Pulmonary and Critical Care Medicine. McGraw-Hill; 2010. 

Toy E, Simon B, Takenaka K, Liu T, Rosh A. Case Files Emergency Medicine. 2nd ed McGraw-Hill Lange, 2009. 





CASO 31 


Uma mulher branca com 68 anos de idade apresentou tres convulsoes tonico-clonicas generalizadas nos 
ultimos 45 minutos apos ter sido hospitalizada na unidade de cuidados coronarianos, sendo que cada 
convulsao durou cerca de cinco minutos. Ela esta no segundo pos-operatorio de urn reparo de aneurisma 
de aorta ascendente e nunca recuperou a conscience no pos-operatorio. Uma TC de cranio realizada no 
primeiro pos-operatorio mostrou varias hipodensidades compativeis com acidentes vasculares encefalicos 
(AVEs) embolicos. 0 eletrencefalograma (EEG) mostra surtos de atividade epileptiforme. A frequencia 
respiratoria (FR) e de 18 inspiragoes por minuto (ipm), a pressao arterial (PA) e de 160/90 mmHg, a 
frequencia cardiaca (FC) e de 150 batimentos por minuto (bpm) e a temperatura e de 37,7 °C. A paciente 
pesa 60 kg. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e o mecanismo que justifica o quadro da paciente? 

► Qual e a conduta que deve ser imediatamente adotada? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 31 



Estado de mal epileptico 


Resumo: esta paciente com 68 anos de idade sofreu multiplos AVEs embolicos apos uma cirurgia para corre 9 §o de aneurisma 
de aorta ascendente. Ela teve tres convulsoes emumperiodo de 45 minutos e permaneceu comatosa desde a cirurgia. 


• Diagnostico mais provavel: estado de mal epileptico (EME). 


• Mecanismo: multiplos AVEs apos uma cirurgia de aorta, provocando uma redu 9 ao no limiar convulsivo. 


• Conduta a ser imediatamente implementada: administrar benzodiazepinicos por via intravenosa seguidos de um 
antiepileptico como a fenitoina. Se necessario, pode-se utilizar anestesia geral com midazolam ou propofol para o 
controle das convulsdes. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Compreender as causas mais comuns de convulsoes. 

2. Discutir o diagnostico e o tratamento de EME. 

3. Entender o papel das medica?6es e das toxinas como causas de convulsoes. 

Consideragoes 

Esta paciente com 68 anos de idade foi submetida a uma cirurgia para corrccao de um aneurisma de aorta ascendente. Ela 
permanece em coma desde a cirurgia, e as imagens do cerebro revelam multiplos AVEs. Ela teve tres convulsoes em um 
perlodo de 45 minutos, sendo que cada convulsao durou cinco minutos. O mecanismo mais provavel das convulsdes repetidas 
sao os multiplos AVEs embolicos apos a cirurgia de aorta, levando a uma redu?ao no limiar convulsivo nas areas isquemicas. 
As condutas mais importantes sao a manuten^ao da oxigena 5 ao, a suc?ao de secre 5 oes orais para evitar aspira?ao e o controle 
das convulsoes. O tratamento imediato mais eficiente e a administracao intravenosa de benzodiazepinicos, seguida da um 
antiepiletico como a fenitoina. Como ultimo recurso, a anestesia geral com midazolam ou propofol intravenosos ajudam a 
controlar as convulsoes. As posslveis complica 5 oes sao a aspira 5 ao de secre?6es gastricas (controle das vias respiratorias, 
eleva?ao da cabeceira do leito ate 45 graus), o trauma causado pela atividade convulsiva (prote?ao do leito) e rabdomiolise 
com toxicidade renal (hidrata 5 ao) pelos nlveis elevados de creatinocinase (CK). 



ABORDAGEM AO 



Estado de mal epileptico 


Define-se estado de mal epileptico (EME) como uma condigao em que ocorrem convulsoes continuas ou muito rapidas 
sem recuperagao da consciencia entre cada convulsao. A fisiopatologia de EME nao e totalmente compreendida. Ate 30% 
dos pacientes adultos com um diagnostico recente de epilepsia se apresentam com EME. A frequencia de casos nos Estados 
Unidos e de aproximadamente 150.000, com 55.000 obitos ao ano. A mortalidade do EME e elevada, principalmente se o 
tratamento nao for iniciado rapidamente. 

O EME e uma condigao com risco de vida que exige rapido atendimento. O prognostico do EME acompanhado de 
convulsoes com duragao de mais de 30 minutos ou com impossibilidade de recuperar a consciencia entre as convulsdes e 
reservado. O EME e considerado uma emergencia medica. E necessario chamar uma ambulancia nos casos de convulsoes 
com duragao de mais de cinco minutos. Aproximadamente 2 milhoes de pessoas nos Estados Unidos tern epilepsia, uma 
prevalencia semelhante a do diabetes melito (DM) tipo 2. Anualmente, 100.000 casos novos de epilepsia sao diagnosticados 
nos Estados Unidos. Entre os idosos, a incidencia de epilepsia e significativamente mais elevada (Quadro 31.1). 





Definigoes 



Comentarios 


EME 

> 30 minutos de atividade convulsiva continua ou duas ou mais convulsoes sem recuperagao total do sensorio basal 

Epilepsia 

Quando duas ou mais convulsoes ocorrem com um intervalo de mais de 24 horas entre cada convulsao ou quando elas se tornam recorrentes 

Convulsao 

Qualquer evento que provoque alguma mudanga comportamental associada a fungao cerebral alterada ou erratica 

EME, estado de mal epileptico. 





MANEJO 

E imprescindivel proteger as vias aereas e proceder a uma ventila^ao efetiva. A hiperventila 5 ao e a hipocapnia ajudam a 
compensar a acidose metabolica, resultante do aumento no metabolismo muscular e da acidose lactica, associada ao EME. 
Apos a interrupcao das convulsdes, a acidose reverte rapidamente com o retorno da adequada perfusao muscular. Recomenda- 
se evitar o bicarbonato intravenoso, a nao ser nos casos de acidose mais intensa. O paciente deve permanecer em um ambiente 
protegido para que lesoes corporals sejam evidadas. Durante as convulsoes, existe a probabilidade de hipoventila?ao e 
cianose compressoes inspiratorias elevadas na ventila£ao mecanica (VM). Nas situa?6es em que a ventila£ao mecanica hear 
impossibilitada o paciente deve ser imobilizado. Nao deve haver conten$ao excessiva durante as convulsoes, pois podem 
ocorrer fraturas e luxa 5 oes. 

Geralmente, o EME se manifesta por uma sene de convulsoes tonico-clonicas. O manejo do EME tdnico-clonico se 
caracteriza pela administra 5 ao intravenosa de diazepam ou lorazepam mais a aplica£ao intravenosa de fenitolna ou 
fosfenitolna. Se essas medica 5 oes nao forem suficientes para controlar as convulsdes, ha risco de convulsdes prolongadas e 
danos cerebrals. Alguns pacientes nao respondem a estas medica 5 des e podem apresentar atividade mioclonica ou focal 
motora. Uma serie altera?des eletroencefalograficas caracterlsticas ocorrem no EME, o que facilita a confirma^ao 
diagnostica. O EME e uma condi?ao de alto risco e de tratamento dificil. 

Os benzodiazeplnicos sao os medicamentos de escolha para o controle agudo de estado de mal epileptico. A seguir, o 
paciente deve receber fenitolna ou fosfenitolna como tratamento de manutencao com atencao aos niveis sangulneos 
terapeuticos. Se o EME persistir apos o uso de benzodiazeplnicos e compostos de fenitolna, deve-se considerar a hipotese de 
indu?ao de coma barbiturico. Na impossibilidade de interromper as convulsdes com as opQoes anteriores, a proxima conduta 
e a anestesia com midazolam ou propofol. O EME ou as convulsdes que persistempor umperiodo superior a 60 a 90 minutos 
na UTI causamdisturbios sistemicos graves (p. ex., hipertermia extrema, acidose). AFigura 31.1 apresenta a abordagempasso 
a passo e as dosagens preferidas das medica 5 des antiepilepticas. 



Lorazeparn IV (0,1 mg/kg a 2 mg/rnin). Nota; se as convulsoes 
cessarem, nao e necessaria nenhuma lerapia adiciona 


Conwulsdes 

persfetentes 



Convuteoes 
persist entes 



Convulsties 

persistentes 


Fenobarbttal (20 mg/kg IV a 50 mg/m in) a 50 75 mg/mi n. 
Lima dose adicional de 5 10' mg/kg podeser necessaria 


CoimJls£e$ 

persistentes 


Anestesia geral com midazolam on propo 4 o!. 

Nota; a anestesia deve ser apiicada imediatamente se hoover 
desenvolvimento de OvIL na UTI, o paciente estiver instavel on 
as convulsoes tiverem mats de 90 minutes de duragao 


Figura 31.1 Algoritmo para tratamento de estado de mal epilept'eo. 


Consultoria neuroldgica 

A consultoria neurologica e muito importante na avaliagao de EME, principalmente quando o diagnostico for duvidoso, 
quando dois ou mais antiepilepticos nao controlarem as convulsoes, quando a paciente desejar engravidar no futuro ou quando 
o paciente apresentar uma forma de epilepsia cujo tratamento seja particularmente dificil. 






























CAUSAS DE CONVULSOES 

Cortvulsdes induzidas por medicamentos 

A causa mais comum de convulsdes e nao aderencia as drogas antiepilepticas, principalmente a fenitoina. Varias medicares 
diminnem o limiar convulsivo e tambem podem provocar convulsoes em individuos saudaveis. O Quadro 31.2 apresenta um 
resumo dessas medica 5 oes divididas por classe. Recomenda-se atenQao especial aos pacientes com insuficiencia renal e com 
comorbidades do sistema nervoso central (SNC) ao se determinar a dosagem de qualquer medica?ao antiepileptica. A 
fenitoina pode causar positividade do teste de anticorpo antinuclear (AAN) semelhante ao lupus, febre medicamentosa e 
sindrome de Stevens-Johnson. O AAN em casos induzidos por medicamentos tern origem no RNA, enquanto AAN com origem 
no DNA e observado nos casos de lupus eritematoso sistemico (LES). 





Classe de medica^ao 



Medicamentos que diminuem o limiar convulsivo 


Antimicrobianos 

Imipenem, penicilina (doses elevadas), cefazolina,fluoroquinolonas, metronidazol, isoniazida, aztreonam 

Medicamentos psiquiatricos 

Bupropiona, litio, clozapina, flumazenil, fenotiazinas 

Anestesicos 

Lidocaina, bupivacaina 

Diversos 

Teofilina, ciclosporina, metrizamida (contraste IV) 

Causas infecciosas 


As infecgoes sao causas importantes de convulsdes. As infecgdes do SNC e em outros sitios produzem convulsoes agudas e 
podem provocar epilepsia cronica. Infecgao direta do SNC, como meningite bacteriana, encefalite viral, neurossifilis, malaria 
cerebral e doenga disseminada de Lyme podem causar convulsoes. Infecgoes sistemicas, como endocardite bacteriana (atraves 
de embolos cerebrais originados nas vegetagdes), HIV/Aids [atraves de patogenos oportunistas como Toxoplasma, 
Polyomavirus (agente da leucoencefalopatia multifocal progressiva) e Meningite criptococica]. Entre os exantemas da 
iniancia, o sarampo pode produzir panencefalite esclerosante subaguda muitos anos apos a infecgao, levando a um estado de 
convulsoes cronicas recorrentes. Neurocisticercose causada por Taenia solium (tenia suina) e o patogeno mais comum do 
SNC que pode provocar EME, alem de ser a causa mais comum de epilepsia adquirida nos paises em desenvolvimento. 

Etanol 

O etanol, atraves dos efeitos sobre o neurotransmissor GABA, produz convulsoes em circunstancias de intoxicagao aguda e 
em situagoes de abstinencia ( delirium tremens, DT). Complicagdes do abuso de alcool, como trauma craniencefalico (TCE), 
hematomas subdurais e AVE podem provocar convulsdes. O risco das convulsdes por abstinencia progredirem a DT e de 
5%. O DT e um quadro grave de abstinencia ao alcool associada a um estado hipermetabolico que apresenta mortalidade 
elevada. O tratamento de convulsoes relacionadas ao consumo de alcool necessita da administragao de benzodiazepinicos de 
agao prolongada (lorazepam, diazepam ou clordiazepoxido). O tratamento de manutengao com fenitoina nesta situagao nao e 
eficaz e nao deve ser utilizado. 

Pseudoconvulsoes 

Convulsoes nao epilepticas psicogenicas (CNEP), ou pseudoconvulsoes, devem ser diferenciadas de EME ou de qualquer 
outra condigao epileptica autentica. Complicagdes iatrogenicas podem ocorrer pela administragao indevida de 
anticonvulsivantes. Deve-se suspeitar de pseudoconvulsoes quando houver comorbidades psiquiatricas, inicio gradual das 
convulsoes, atividade motora caracterizada por impulsos pelvicos e giro da cabega e vocalizagao como choros e gritos no 
meio de uma convulsao. Em geral, o exame fisico revela movimentos oculares geotropicos, afastamento dos olhos em relagao 
ao examinador e reagao brusca das pupilas. A ausencia de cianose e a intensificagao das convulsoes com a contengao do 
paciente tambem sao consistentes com pseudoconvulsdes. O padrao-ouro para o diagnostico de CNEP e a 
eletrencefalografia monitorada por video, pois, nas convulsdes psicogenicas, nao ocorrem alteragoes encefalograficas 
quando o paciente esta sendo observado durante a suposta convulsao. O manejo de CNEP deve concentrar-se no tratamento da 
comorbidade psiquiatrica subjacente. 

Estudos eletrencefalograficos 

Aproximadamente 50% dos pacientes epilepticos nao apresentam anormalidades em um EEG isolado. O EEG positivo 
confirma a presenga da atividade eletrica anormal, o tipo de convulsao e a localizagao. O EEG realizado logo apos uma 
convulsao pode ser enganoso; portanto, o exame deve ser feito pelo menos 48 horas apos uma suspeita de convulsao. O EEG 
deve incluir registros comfatores desencadeadores, como privagao do sono, estimulagao luminosa e hiperventilagao. 

Sindrome neuroleptica maligna 

A sindrome neuroleptica maligna (SNM) e um dislurbio neurologico potencialmente fatal causado por uma reagao adversa a 
medicamentos neurolepticos ou antipsicoticos (haloperidol). A SNM se caracteriza por rigidez muscular, instabilidade 
autonomica e delirium. A SNM eleva a CK, provocando insuficiencia renal. Usuarios de antipsicoticos devem ser 
monitorados para esse efeito colateral. O tratamento inclui a remogao do medicamento, hidratagao agressiva e terapia com 
dantroleno. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CUNICO 

Ver tambeni Caso 27 (Lesao cerebral traumatica), Caso 30 (Estado mental alterado) e Caso 32 
(Acidente vascular encefalico). 

___ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

31.1 Um diabetico com 25 anos de idade dependente de insulina foi encontrado inconsciente na cama. Sua mae constatou que 
ele havia tornado sua dose matinal de insulina, porem nao tomou o cafe da manha. Ela ouviu ruidos e percebeu que o 
paciente estava tendo uma convulsao tonico-clonica no quarto. Neste momento, o paciente esta desperto, iuas em estado 
pos-ictal. Qual e a causa mais provavel da convulsao neste caso? 

A. TCE com hemorragia cerebral B. Neutropenia C. Transtorno convulsivo de inicio recente D. Deficiencia nutricional E. 
Uso oculto de alcool 

31.2 Um paciente comEME refratario aos benzodiazepinicos e a fenitoina foi intubado para prote?ao das vias respiratorias. 
Este paciente esteve convulsionando nas ultimas duas horas na UTI. Qual e a proxima conduta a ser adotada para este 
paciente? 

A. Entrar em contato com a neurocirurgia para interven^ao cirurgica B. Realizar uma ressonancia magnetica (RM) cerebral 
C. Considerar anestesia geral e/ou propofol D. Administrar bolus intravenoso de magnesio, seguido de infusao continua 
E. Considerar a administra 5 ao oral ou intramuscular de fenobarbital. 



RESPOSTAS 

31.1 D. Hipoglicemia e a causa mais provavel da convulsao neste paciente diabetico, principalmente pela omissao do 
desjejum, A recomendagao e a aplicagao intramuscular de glucagon, porque evita o risco de aspiragao que existe com a 
administragao de glicose via oral. Nas situagoes em que for necessario usar glicose oral, o agucar em po e preferivel as 
formas liquidas para evitar aspiragao. Quanto maior a deplegao de glicose e oxigenio no SNC, maior e a probabilidade de 
uma lesao neurologica e de predisposigao dos tecidos cerebrais a atividade convulsiva. 

31.2 C. Apos terem sido esgotados todos os recursos para interromper as convulsoes, a anestesia geral com midazolam ou 
propofol e uma opgao a ser considerada. No escalonamento terapeutico, o fenobarbital pode ser aplicado logo apos os 
benzodiazepinicos e a fenitoina. Este paciente permaneceu em EME por mais de 90 minutos. O manejo de EME intratavel 
inclui anestesia geral como recurso final para diminuir a mortalidade ocasionada por essa condigao. 



► 0 controle imediato das convulsoes diminui o risco de lesoes neurologicas cronicas. 


► Os benzodiazepinicos sao os primeiros medicamentos a serem utilizados para o controle de convulsoes tonico-clonicas. 


► Considerar a SIMM como uma das causas de EME nos casos em que o paciente apresentar febre e o uso de haloperidol e/ou succinilcolina for conhecido. 


► Pacientes em EME podem ter rabdomiolise e acidose, cujo tratamento e feito com hidratagao e alcalinizagao urinaria. 


► Considerar a anestesia geral nos casos de EME refratario. 


► A intubagao endotraqueal (IET) pode ser necessaria para proteger as vias aereas. 


► Ha uma chance de 30% de ocorrencia de convulsoes em pacientes com hematoma subdural. 


► Medicamentos de uso corriqueiro podem diminuir o limiar convulsivo e provocar convulsoes em indivfduos normals. 


► Os pacientes em EME devem receber hidratagao adequada. Devem-se monitorar os nlveis de CK, eletrolitos, ureia e creatinina. 


► Infecgoes do SIMC e externas ao SNC podem ocasionar estados convulsivos agudos e cronicos. 



REFERENCES 

Browne T, Holmes G. Review article. Primary care, epilepsy. NEngl JMed. 2001;344:1145-1151. 
Clifford S, Deutschman MS. Evidence Based Practice of Critical Care. Philadelphia: Saunders; 2010. 
Loscalzo J. Harrison s Pulmonary and Critical Care Medicine. McGraw-Hill; 2010. 



CASO 32 


Um homem com 52 anos de idade consultou na emergencia (SE) por uma leve fraqueza no lado esquerdo, 
que havia iniciado ha aproximadamente duas horas, enquanto executava servigos de jardinagem. 0 
paciente tem historico de doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) e ainda fuma uma carteira de 
cigarros por dia. Durante a permanencia na emergencia, o paciente se queixou de cefaleia grave 
associada a emese. A pressao arterial (PA) e de 190/100 mmHg e o ritmo cardiaco e regular, com 76 
batimentos por minuto (bpm). 0 exame neurologico nao apresenta papiledema, disartria ou assimetria 
facial. 0 paciente recebeu ativador tecidual do plasminogenio recombinante (rTPA, do ingles recombinant 
tissue plasminogen activator) intravenoso e, logo em seguida, desenvolveu fraqueza aguda no brago e na 
perna esquerdos, junto com fala titubeante. Repetiu-se, em carater emergencial, uma tomografia 
computadorizada (TC) (Figura 32.1). 



Figura 32.1 Imagem da TC de cranio. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e o proximo passo no tratamento deste paciente? 

^I 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 32 



Acidente vascular encefalico 


Resumo: este homem com 52 anos de idade e DPOC esta em observa£ao na emergencia por fraqueza no lado esquerdo. O 
paciente recebeu rTPA e, logo emseguida, apresentou piora da fraqueza no lado esquerdo. 


• Diagnostico mais provavel: inicialmente, ataque isquemico transitorio (AIT) versus AVE isquemico e, em seguida, 
complicaQoes hemorragicas do rTPA. 


• Proximo passo: todos os anticoagulantes devem ser interrompidos, a hipertensao deve ser controlada, e a coagulopatia 
deve ser corrigida. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Compreender as causas de doenga e aterosclerose vascular cerebral. 

2. Entender o tratamento do AVE agudo. 

3. Identificar as complica 5 oes comuns das medica 5 oes utilizadas no tratamento do AVE. 

4. Conhecer os medicamentos para profilaxia de AVE. 

Consideragoes 

Este paciente sofreu uma das complicates mais temidas do tratamento com rTPA, ou seja, hemorragia intracraniana. A 

capsula interna e a area mais comum de AVE em pacientes hipertensos. Todos os anticoagulantes devem ser interrompidos 
apos a identificato de hemorragia intracraniana. O controle da PA e a reversao de qualquer anormalidade da coagula£ao sao 
medidas essenciais. A avalia£ao inicial deve incluir TC ou ressonancia magnetica (RM) de cranio para determinar se ha 
acidente vascular encefalico isquemico (AVEi) ou acidente vascular encefalico hemorragico (AVEh) enquanto a PA e 
controlada. Inicialmente, o paciente sofreu um AVE nao hemorragico. O AVE e a segunda causa mais commn de morte em 
adultos nos Estados Unidos. Apos a terapia com rTPA, apesar de ter preenchido todos os criterios para administra 5 ao do 
medicamento visando a dissolu?ao do coagulo, o paciente sucumbiu a um efeito colateral bem identificado destes 
medicamentos desenvolvendo sangramento na area da capsula interna direita. 



ABORDAGEM AO 



Acidente vascular encefalico 


Acidente vascular encefalico e a segunda causa, apos cardiopatia isqueniica (Cl), de perda de anos de vida por 
incapacitacao ou morte em todo o mundo. A incidencia de AYE varia entre os palses e aumenta exponencialmente com o 
avango da idade. Nas sociedades ocidentais, 80% dos casos de AVE sao ocasionados por isquemia cerebral focal secundaria 
a oclusao arterial, e 20% sao por hemorragia. As lesdes cerebrals isquemicas culminam em morte celular anoxica. Logo apos 
a oclusao arterial, uma area de edema ainda com integridade estrutural circunda umnucleo central de morte tecidual. Esta e a 
area de penumbra que ainda pode se recuperar nos primeiros minutos ou horas apos a lesao. Nao ha deficits ou achados 
cllnicos que, necessariamente, identifiquem a presenga de danos irreverslveis. Dependendo da duragao e da gravidade da 
isquemia, a area de edema pode ser incorporada ao infarto ou ao tecido normal. 

A mortalidade aos 30 dias esta na faixa de 10 a 17%. Os pacientes idosos geralmente pioram depois de urn AVE. Mau 
prognostico tambem e observado quando ha concomitancia de cardiopatia isquemica e diabetes melito (DM). A mortalidade 
esta relacionada ao local afetado. O risco de morte e baixo, isto e, de 2,5% nos casos de infartos lacunares, compossibilidade 
de chegar a 78% nos casos de infartos hemisfericos comefeito de massa. 



TRATAMENTO 


O dito popular e que “tempo e cerebro”. Portanto, tao logo umpaciente seja diagnosticado composslvel infarto cerebral, 
devem-se realizar metodos de imagem para excluir hemorragia e, neste caso, avaliar a necessidade de terapia trombolltica. O 
tratamento intravenoso com rTPA (alteplase) ou outros agentes trombollticos intravenosos, quando iniciados ate tres horas 
apos o inlcio dos sintomas, e bastante eficaz para limitar a gravidade de um AVE. A dose recomendada de rTPA e de 0,9 
mg/kg, ate o maximo de 90 mg, sendo que os primeiros 10% devem ser administrados no primeiro minuto, e os 90% 
remanescentes emuma hora. O desfecho neurologico favoravel varia de 31 a 50% aos tres meses. Emumestudo, hemorragia 
intracraniana sintomatica ocorreu em 6,4% dos indivlduos do grupo do rTPA versus 0,6% do grupo controle. Os estudos com 
rTPA intravenoso nao conseguiram identificar beneficio quando a administragao foi feita apos seis horas do inlcio dos 
sintomas. O beneficio do rTPA e maior se o tratamento for mais precoce. 

A hemorragia intracraniana apos a trombolise e mais alta em pacientes com AVEs maiores e mais graves e em 
pacientes idosos. Ha uma grande preocupagao com hemorragias, assim como com a eficacia e a seguranga do rTPA em 
pacientes que apresentam alteragoes isquemicas precoces na TC. Nas primeiras tres horas apos o inlcio dos sintomas, o 
surgimento de alteragoes isquemicas na TC nao foi associado a um aumento no risco de hemorragia intracraniana sintomatica 
ou a outras hemorragias apos o rTPA. 

Anticoagulagao 

Os AVEis ocorrempor trombos ou estreitamento arterial. O inicio de acido acetilsalicilico (AAS) (160 ou 300 mg/dl) dentro 
de 48 horas apos o comego do AVE, com manutengao por pelo menos duas semanas, melhora a sobrevida e a recuperagao 
funcional atraves da redugao da recidiva de AVEis. Recomenda-se o uso rotineiro do AAS para a prevengao secundaria de 
AVEi apos as primeiras semanas. O AAS tembaixo custo, possui umbomperfil de seguranga, alemde ser bastante eficaz em 
pacientes com AVEi. No entanto, o uso desse medicamento deve ser suspenso por 24 horas em pacientes tratados com 
tromboliticos intravenosos para diminuir o risco de hemorragia. A administragao de dipiridamol ou clopidogrel na fase aguda 
do AVEi ainda nao foi testada em ensaios randomizados. Tern havido uma queda na incidencia de AVEi em indivlduos de meia 
idade e idosos, embora tenha havido um aumento em pacientes mais jovens, provavelmente devido a obesidade e a 
hipertensao, que sao os fatores contribuintes mais frequentes. Os responsaveis pela assistencia medica devem permanecer em 
alerta para o risco crescente de AVE em pessoas mais jovens. A incidencia de AVEs agudos aumentou drasticamente em 
indivlduos de ambos os sexos com idade inferior a 35 anos, porem ainda e maior entre os homens. A detecgao mais eficiente 
de AVEis com auxilio de RM pode expor a obesidade e a hipertensao como causas subjacentes. O uso de heparina nao 
fracionada (HNF), heparinas de baixo peso molecular (HBPM), heparinoides, inibidores da trombina ou anticoagulantes 
orais na fase aguda dos AVEs melhora o prognostico funcional. 

Manejo de fatores de risco cardiovasculares 

Acido acetilsalicilico e dipiridamol de liberagao prolongada devem ser iniciados depois de 24 horas (300 mg por dia nas 
primeiras duas semanas) com o proposito de prevengao secundaria. Recomenda-se tambem o manejo agressivo de fatores de 
risco cardiovasculares, incluindo parar de fumar e o tratar a hipertensao, assim como administrar estatinas. Fibrilagao atrial 
(FA) e uma arritmia comum que aumenta o risco de AVEs. A varfarina (e mais recentemente a apixabana oral em FA nao 
valvar) para manter o INR entre 2 e 3 e o tratamento preferido. A apixabana, um inibidor direto da antitrombina, nao exige 
monitorizagao da INR. Esses agentes sao mais eficazes do que o AAS para a prevengao de AVE em pacientes com FA. Janelas 
terapeuticas mais estreitas e a necessidade de monitorizagao permanente da coagulagao limitam o uso da varfarina. Nas 
situagoes em que for necessario usar a varfarina, a manutengao da INR na faixa terapeutica e um grande desafio e ocorre em 
menos de 60% do tempo, sendo que a anticoagulagao subotima provavelmente cause recidivas de AVEs. Pelo menos umtergo 
dos pacientes com FA e risco de AVE nao inicia a terapia anticoagulante, ou nao a segue. O AAS diminui em cerca de 20% o 
risco de AVEs em pacientes com FA e e usado para tratar os pacientes nos quais os antagonista da vitamina K sao 
contraindicados. A adigao de clopidogrel ao AAS em pacientes nos quais os antagonistas da vitamina K forem 
contraindicados reduziu em 28% o risco de incidencia de AVE, porem a combinagao aumenta o risco de hemorragia grave. 
Atualmente, existem no mercado diversos inibidores do Fator Xa de baixo peso molecular que podem ser administrados por 
via oral. Entre esses medicamentos, os mais conhecidos sao rivaroxabana, apixabana, betrixabana, YM150 e DU-176b. A 
apixabana e um inibidor direto e competitive do Fator Xa. 

Prevengao e manejo de complicagdes 

Pacientes com AVE agudo tern risco elevado de trombose venosa profunda (TVP) e de embolia pulmonar (EP). O risco de 
TVP e de EP aumenta com o avango da idade e com o aumento do escore de gravidade do AVE. A terapia anticoagulante nao 
melhora o resultado funcional global, porem recomenda-se a administragao subcutanea de baixas doses de HNF ou HBPM em 
pacientes com alto risco de TVP e EP, assim como em pacientes com imobilidade. Infartos supratentoriais grandes e edema 



com efeito de massa podem provocar herniagao transtentorial ou uncal, geralmente entre o segundo e o quinto dia apos o inicio 
do AVE. Unidades de terapia intensiva (UTI) que acompanharam esses casos documentaram taxas precoces de fatalidade em 
ate 78%. O tratamento clinico nao se mostrou eficaz em lesoes que ocupam grande espago. Em comparagao com o tratamento 
clinico, a cirurgia (hemicraniectomia, duraplastia, adesivo dural para aumentar o espago intradural) realizada nas primeiras 
24 horas apos o inicio do AVE reduziu a mortalidade (22% vs. 71%). Aparentemente, a cirurgia e menos benefica em 
pacientes afasicos, pacientes com idade acima de 50 anos e pacientes nos quais a cirurgia foi realizada no segundo, e nao no 
primeiro dia apos o inicio do AVE. Pacientes tratados em unidades especializadas no atendimento de AVEs tiveram maior 
probabilidade de sobreviver, de recuperar a independence e de retornar para casa, em comparagao com pacientes que nao 
receberam esses cuidados especializados. 

Estados hipercoagulaveis 

Condigdes hipercoagulaveis podem provocar AVEs. As mais comuns sao uso de anticoncepcionais orais, gravidez, deficiencia 
do Fator V de Leiden, deficiencias de proteinas C e S, deficiencia de antitrombina III e a presenga de anticoagulante lupico. 
Em geral, estes pacientes apresentam alguma forma de TVP. A suspeita de estado pro-coagulante ocorre principalmente nas 
situagdes em que houver episodios recorrentes de TVP. A trombose arterial deve aumentar a atengao para essas condigdes. Os 
coagulos podem atingir a circulagao arterial que supre o cerebro (embolos paradoxais) partindo da circulagao venosa e 
atravessando o coragao para o lado esquerdo por defeitos septais atriais ou ventriculares. Anticoagulante lupico e uma 
imunoglobulina especifica contra os fosfolipideos que prolonga o tempo de coagulagao, mas em vez de hemorragia, produz 
uma condigao pro-coagulante paradoxal. O anticoagulante lupico pode ser observado em individuos que, em outras 
circunstancias, seriam normais. Em algumas pessoas, esta condigao esta associada a urn aumento no risco de formagao de 
trombos, alem de ser uma possivel causa de abortos espontaneos recorrentes. Os fatores de risco sao lupus eritematoso 
sistemico (LES) e o uso recente de fenotiazinas. O diagnostico preciso depende da realizagao de exames especiais da 
coagulagao e dos niveis dos fatores envolvidos. 

Prevengao de acidente vascular encefalico 

A prevengao secundaria de AVE e de outras complicagdes cardiovasculares e extremamente importante. A prevengao consiste 
principalmente em baixas doses de AAS e dipiridamol em pacientes com AVEi, anticoagulantes orais em pacientes com 
embolia cardiaca, tratamento da hipertensao, terapia a base de estatinas e controle glicemico em pacientes diabeticos. 
Comprovadamente, parar de fumar e endarterectomia de carotida em pacientes com estenose carotidea ipsilateral sao bastante 
eficientes. 

Mesmo nos Estados Unidos, apenas uma minoria de pacientes com AVEi agudo recebe rTPA via intravenosa. O uso 
intravenoso de rTPA atualmente se restringe a uma janela de tres horas apos o inicio dos sintomas, com beneficios 
potenciais se o medicamento for administrado em ate seis horas apos o inicio de um AVE. O uso tardio pode ser 
considerado apos a quantificagao da area de penumbra por imagens de perfusao em RM/TC. O proposito da trombolise e 
recanalizar as arterias ocluidas. A recanalizagao completa de uma arteria cerebral media ocluida dentro de duas horas 
apos o inicio da trombolise foi bem-sucedida em um tergo dos pacientes. Em alguns casos, a ultrassonografia transcraniana 
com efeito Doppler a uma frequencia de 2 MHz, aplicada por duas horas simultaneamente com rTPA, elevou a taxa de 
recanalizagao arterial. A adigao intravenosa de microbolhas de galactose pode aumentar a taxa de recanalizagao do Doppler. 
Em comparagao com a trombolise intravenosa, a trombolise intra-arterial aumenta a probabilidade de recanalizagao. A 
administragao de pro-urocinase recombinante intra-arterial com heparina intravenosa, em comparagao com heparina 
intravenosa isoladamente, dentro de seis horas apos o inicio de um AVE, resultou em uma taxa mais elevada de recanalizagao 
da arteria cerebral media (66% vs. 18%) e emuma taxa mais elevada de resultado funcional favoravel depois de tres meses 
(40% vs. 25%, P = 0,04). 

O procedimento invasivo necessario para a administragao de trombolitico intra-arterial no sitio da oclusao consome mais 
tempo do que a terapia intravenosa. Quando o trombolitico intravenoso e acompanhado pela trombolise intra-arterial, ha uma 
aceleragao do tratamento e melhora das taxas de recanalizagao. A trombectomia mecanica em pacientes com oclusao 
intracraniana aguda da arteria carotida resultou em taxas mais elevadas de recanalizagao. 

A PA elevada, hiperglicemia e febre nas primeiras horas e dias depois de um AVE sao associadas a piores desfechos a 
longo prazo. A terapia anti-hipertensiva na fase aguda do AVE deve ser interrompida, a nao ser que a pressao arterial 
diastolica (PAD) exceda 120 mmHg, ou a pressao arterial sistolica (PAS) exceda 220 mmHg em pacientes que nao receberem 
rTPA. Recomenda-se monitorizar a PA antes, durante e depois da administragao de rTPA. Os anti-hipertensivos intravenosos 
sao uma opgao recomendada para manter a PAS abaixo de 185 mmHg e a PAD abaixo de 110 mmHg. A hipotermia tainbem 
melhorou o resultado funcional em estudos envolvendo pacientes com isquemia cerebral global depois de parada 
cardiorrespiratoria e trauma de medula espinal, mas nao em pacientes comtraumatismo craniencefalico. 


Conclusdes 



Pacientes com sinais e sintomas altamente sugestivos de AVE devem ser submetidos a metodos de imagem em carater de 
urgencia (TC ouRM). ARM e mais sensivel para as altera^oes isquemicas iniciais, embora qualquer umdesses metodos seja 
eficaz para excluir hemorragia. Na ausencia de hemorragia ou de outras contraindica 5 oes para trombolise, como a melhora 
espontanea e completa dos deficits, eleva£ao da PA para niveis iguais ou superiores a 185/110 mmHg ou apresenta^ao em 
mais de tres horas (possivelmente seis horas) apos o inicio dos sintomas, o paciente deve receber rTPA intravenoso. Os 
fatores de riscos cardiovasculares devem ser avaliados, e anticoagula 5 ao deve ser iniciada na presen^a de FA. 



DESCOBERTAS RECENTES IMPORTANTES 


Em comparagao com o AAS, a apixabana e mais eficaz para diminuir o risco de eventos embolicos em pacientes com FA. A 
biodisponibilidade e de 50%, e o medicamento e eliminado parcialmente pelos rins. A apixabana, em doses de 2,5 mg duas 
vezes ao dia e eficaz e segura para prevengao de TVP apos cirurgia ortopedica eletiva. A dabigatrana, inibidor direto da 
trombina, recebeu recomendagao de Classe I como alternativa para a varfarina, para prevenir AVE e tromboembolia 
sistemica em pacientes com FA paroxistica ou permanente. Os fa tores de risco de AVE ou de embolizagao sistemica 
aumentam em pacientes com proteses valvares cardiacas, doenga valvar hemodinamicamente significativa, insuficiencia renal 
(eliminagao de creatinina (Cr) <15 mL/min) e doenga hepatica avangada (alteragao basal da coagulagao). 

Nao se recomenda a mudanga rotineira para dabigatrana em pacientes que ja estiverem usando varfarina comsucesso, mas 
se essa medida for adotada deve ser uma decisao individualizada. A dabigatrana exige a administragao de duas doses diarias e 
apresenta risco maior de efeitos colaterais nao hemorragicos; portanto, pacientes que ja estiverem tomando varfarina comum 
controle excelente da INR pouco se beneficiam da mudanga. A aderencia a duas doses diarias realmente e urn grande 
problema. A monitorizagao da INR com a varfarina adiciona mais custos e problemas de complacencia. A maior parte dos 
estudos demonstra que ha urn beneficio no tratamento rotineiro visando a redugao da PA na fase aguda do AVE. 

Os inibidores seletivos da recaptagao de serotonina (ISRS) sao bastante eficazes apos AVEis. Alguns ISRS melhoram a 
recuperagao motora depois de um AVE, embora este fa to ainda nao tenha sido confirmado de forma universal. Um numero 
menor de pacientes que receberam fluoxetina, em comparagao com pacientes que receberam placebo, teve depressao. A 
administragao de tromboliticos nao alterou estes achados. Como fazem parte da terapeutica do AVE, os ISRS devem ser 
considerados como um adjunto a fisioterapia na reabilitagao de deficits motores em AVE moderados a graves. Os relatos de 
efeito reduzido do clopidrogrel em pacientes que estao usando inibidores da bomba de protons (IBPs) nao sao conclusivos 
quanto a elevagao do risco de AVE recorrente. A suplementagao de vitaminas nao impediu a ocorrencia de eventos 
cardiovasculares maiores em pacientes com episodios previos de infarto miocardico, angina instavel ou AVE. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambem Caso 3 (Escores e prognostics dos pacientes), Caso 27 (Lesao cerebral traumatica), 

Caso 30 (Estado mental alterado) e Caso 31 (Estado de mal epileptico). 
___ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

32.1 Um homem com 38 anos de idade que se apresentou na emergencia com fraqueza na perna direita e dormencia na mao 
direita foi encaminhado para a UTI. O paciente afirma que os sintomas iniciaram imediatamente apos uma avalia£ao medica 
com teste ergometrico. O paciente formou-se recentemente na faculdade e nao possui historia medica anterior, e umfumante 
ocasional e bebe apenas socialmente. O exame revelou a presenga de fraqueza na extremidade inferior direita, mas com 
for$a preservada nos membros superiores. Os sinais vitais mostram taquicardia e PA de 140/90 mmHg. O paciente 
encontra-se alerta e desperto, sem assimetria facial ou altera?ao da fala. O ECG na chegada a UTI mostra ritmo sinusal 
normal, em compara 5 ao com um ritmo irregular sem ondas P identificaveis e multiplas contra 5 oes ventriculares prematuras 
quando ele chegou a emergencia. A TC de cranio foi negativa. Qual e o diagnostico mais provavel neste paciente? 

A. AVE isquemico com fibrila^ao atrial B. AVE hemorragico 

C. Hipertensao induzida por exercicios D. Flutter atrial de inicio recente E. Endocardite 

32.2 Uma mulher com 35 anos de idade se apresentou na emergencia com queixa de ter sofrido uma queda de varios degraus 
na escada de um cinema. A paciente esta taquicardica e normotensa, com fonja muscular grau 2 em 5 na extremidade 
superior esquerda, emcompara 5 ao coma extremidade direita. Aultrassonografia Doppler da extremidade inferior esquerda 
detectou a prcsenca de uma TVP. A TC de cranio revelou uma lesao hipodensa pequena na area da capsula interna direita. 
Ainda sao aguardados os exames da coagula^ao. Qual e cairsa provavel dos sintomas neurologicos desta paciente? 

A. Hemorragia intracraniana B. Um AVE isquemico secundario a embolos paradoxais C. Esclerose multipla D. Esclerose 
lateral amiotrofica E. Sindrome de embolia por liquido amniotico 



RESPOSTAS 

32.1 A. Este paciente com 35 anos de idade teve uma FA induzida por exerclcios e provavelmente teve uma emboliza 5 ao 
cerebral a partir de embolos cardlacos. O retorno da FA ao ritmo sinusal normal (RSN) produziu trombos e liberou 
embolos, provocando sintomas neurologicos. Esse trombo pode ter se originado no atrio esquerdo ou no atrio direito 
(defeito septal atrial, DSA) atingindo a circula^o arterial. O paciente teve uma FA paroxistica, momenta em que 
desenvolveu urn trombo, provavelmente no apendice atrial, com emboliza 5 ao do cora?ao para a circula?ao cerebral. Se os 
sintomas neurologicos desaparecerem, este paciente devera ser classificado como tendo sofrido urn AIT, situa?ao na qual o 
fluxo sanguineo para uma determinada area do cerebro diminuiu de forma intermitente. Se os deficits neurologicos 
persistirem, o diagnostico sera de AVE, sendo que a repet^ao da TC de cranio em 48 horas revela a area hipodensa na 
parte envolvida do cerebro. O paciente precisa ser monitorizado com urn equipamento Holter durante 24 horas para 
documentar a FA. A FA paroxistica e a arritmia mais perigosa, pois ha constante conversao espontanea ao ritmo sinusal, 
aumentando o risco de AVE e liberando embolos na circula 5 ao sistemica. Inicialmente, este paciente necessita de 
anticoagula 5 ao por 3 a 6 meses junto com medica 5 ao para controle do ritmo cardiaco. A investiga^ao de FA em pacientes 
jovens e imprescindivel (hipertireoidismo, medicamentos). A recomendaQao e verificar a necessidade de anticoagula 5 ao de 
tango prazo avaliando beneficios versus riscos de FA paroxistica associada a formaQao de tromboembolismo. Neste 
paciente, e fundamental a manuten$ao do ritmo sinusal, assim como a preven$ao de FA espontanea e esporadica. 

32.2 B. Esta paciente desenvolveu varios trombos por hipercoagulabilidade. Algumas causas potenciais incluemFator V de 
Leiden, gravidez e o anticoagulante lupico. Muitas altera 5 oes previamente desconhecidas da coagula£ao sao descobertas 
durante a gesta?ao. Um indicio de hipercoagulabilidade nesta paciente e o fata de ela ter sofrido dois abortamentos. O nivel 
elevado de estrogenio na gesta£ao potencializa outros fatores de risco de hipercoagulabilidade quando ha altera 5 oes da 
coagula?ao como o Fator V de Leiden, as proteinas C e S e a antitrombina III. Esta paciente desenvolveu TVP por ter ficado 
sentada por um periodo de tempo prolongado em um cinema. Os sintomas neurologicos da paciente sao provocados pela 
hipercoagulabilidade, que contribuiu para o desenvolvimento de trombos e embolos que atingiram a microcircula 5 ao da 
vasculatura cerebral. A recomenda 5 ao foi internar na UTI e obter um exame hematotagico completo para diagnosticar o 
disturbio da coagula£ao. Recomenda-se a avalia£ao por um hematolologista e por um obstetra. A terapia imediata e 
anticoagula 5 ao com heparina ou enoxaparina (Lovenox, um inibidor Xa injetavel). O uso de varfarina e contraindicado na 
gesta 5 ao, pois e um medicamento teratogenico. E necessaria anticoagula 5 ao a tango prazo. Em geral, o anticoagulante 
lupico se manifesta por prolongamento do tempo de protrombina (TP) na ausencia de hemorragia. Se este for o diagnostico, 
o TP se prolongara ainda mais quando for misturado com plasma normal a uma propor 5 ao 1:1, co nfi rmando a presen^a do 
anticorpo (antifosfolipideo). Se a causa do prolongamento do TP fosse a deficiencia de um fator, deveria ser corrigida pela 
mistura com plasma normal na propor^ao 1:1. 
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CASO 33 


Um homem com 63 anos de idade foi submetido a apendicectomia e colostomia por ruptura de uma 
apendicite com abscesso e desvitalizagao do ceco. Na cirurgia, observou-se que ele apresentava necrose e 
perfuragao do ceco com peritonite fecal. No oitavo dia do pos-operatorio, o paciente ainda permanece no 
ventilador, com relagao entre pressao arterial de oxigenio e fragao inspirada de oxigenio (Pa0 2 /Fi0 2 )de 
260 mmHg. Nas ultimas 24 horas, houve queda da diurese, com debito urinario inferior a 300 ml_ nas 
ultimas 18 horas. 0 paciente esta icterico. A TC abdominal nao revelou dilatagao da arvore biliar intra- 
hepatica, mas ha alteragoes inflamatorias moderadas na cavidade peritoneal sem sinais de infecgao intra¬ 
abdominal ativa. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Quais sao as causas do quadro atual? 

► Como voce faria a monitorizagao e a quantificagao da disfungao organica do paciente? 

► Quais sao suas estrategias e metas terapeuticas para este paciente? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 33 



Disfungao de multiplos orgaos 


Resumo: este homem com 63 anos de idade fez uma cirurgia por ruptura de apendicite complicada por perfura?ao colonica e 
peritonite fecal. No momenta, o paciente esta com disfun^ao de orgaos, mesmo que o taco infeccioso tenha sido controlado. 
Ele apresenta disfuncao pulmonar com piora da oxigenacao (razao P/F = 260). Alem disso, ha comprometimento renal e 
hepatico, considerando-se a queda da diurese e a icterlcia. Nao ha evidencias de patologia intra-abdominal ativa. 


• Causas do quadro atual: a peritonite inicial e a resposta inflamataria subsequente resultaramna disfuncao de orgaos. 


• Monitoriza^ao e quant ilicacao da disfuncao de orgaos: a monitoriza 5 ao continua das fun?6es organicas por metodos 
convencionais (debito urinario, pressao arterial media [PAM], satura 5 ao arterial de oxigenio [Sa0 2 ], etc.) e 
imprescindivel, pois as disfunQoes devemser quantificadas com base na escala de disfuncao de multiplos orgaos. 


• Estrategias e metas terapeuticas para este paciente: a terapia da disfuncao de multiplos orgaos e basicamente 
suportiva a todos os orgaos afetados. A causa subjacente deve ser tratada. Possivelmente seja necessario utilizar 
suporte mecanico, corno, por exemplo, ventila^ao mecanica para insuficiencia pulmonar e hemodialise para 
insuliciencia renal. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Aprender a identificar, quantificar e tratar disfuncao de multiplos orgaos do paciente critico. 

2. Conhecer os fatores que contribuempara o desenvolvimento da smdrome da disfuncao de multiplos orgaos (SDMO). 

3. Conhecer os metodos de suporte para pacientes com SDMO. 

Consideragoes 

Este paciente apresentava uma causa isolada para o quadro - apendicite e perfura?ao de ceco com peritonite fecal. A doen^a 
nao foi solucionada com a remo^ao do segmento colonico afetado, com a irriga^ao da cavidade peritoneal e com a 
administra 5 ao de antibioticos. A despeito do tratamento apropriado da peritonite, houve deteriora£ao clinica. Houve piora da 
fun£ao pulmonar, com uma razao P/F sugestiva de lesao pulmonar aguda (LPA). O paciente tambem apresentou lesao renal 
aguda (LRA) demonstrada pela progressao da oliguria. A ictericia e uma evidencia de deteriora 5 ao hepatica. Esses orgaos se 
tornaram disfuncionados alguns dias apos o evento desencadeador, persistindo, apesar da resolu?ao da enfermidade inicial. 
Esses fatos sao uma indica?ao de SDMO secundaria. 



ABORDAGEM A 



Smdrome da disfungao de multiplos orgaos 



DEFINI0ES 

SINDROME DA DISFUN^AO DE MULTIPLOS ORGAOS: disfuncao persistente de dois ou mais orgaos como resultado 
da ruptura na homeostase. Essa disfunQao de orgaos pode persistir a despeito da resolu 9 ao do evento inicial. 

SINDROME DA RESPOSTA INFLAMATORIA SISTEMICA: esta sindrome ocorre na presenca de dois ou mais dos 
seguintes achados. 

1. Temperatura corporal < 36 °C ou> 38 °C 

2. Frequencia cardiaca (FC) > 90 batimentos por minuto (bpm) 

3. Frequencia respiratoria (FR) > 20 inspiracocs por minuto (ipm) 

4. Contagem de leucocitos < 4.000 celulas/mm 3 ou > 12.000 celulas/mm 3 ou a presenca de > 10% de neutrofilos imaturos 
(formas j ovens) 

LESAO RENAL AGUDA: anteriormente conhecida como insuficiencia renal aguda (IRA), a FRA e definida como um 
declinio rapido na fun 9 ao renal (< 48 horas), determinado pelo volume urinario e/oupelos niveis sericos de creatinina (Cr). 
Eleva 9 oes absolutas na creatinina serica (CrS) > 0,3 mg/dF, ouumaumento percentual na CrS > 50% sao indicatives de FRA. 
Alem disso, a presen 9 a de FRA tambem e definida tainbem pela redu 9 §o no debito urinario < 0,5 mF/kg/h por mais de seis 
horas. 

LESAO PULMONAR AGUDA/SINDROME DA ANGUSTIA RESPIRATORIA AGUDA: insuficiencia respiratoria 
hipoxemica, cuja forma mais grave e a sindrome da angustia respiratoria aguda (SAlRA). Define-se LPA como uma razao P/F 
de 200 a 300. A SARA e uma insuficiencia hipoxemica com P/F < 200 e infiltrado bilateral difuso na radiografia toracica na 
ausencia de insuficiencia cardiaca congestiva (ICC). 

RAZAO P/F: (Pa0 2 /Fi0 2 ) X 100. Esta rela 9 §o e utilizada para identificar o grau de insuficiencia pulmonar. 



ABORDAGEM CLINICA 

A SDMO e uma sindrome clinica caracteristica da terapia intensiva. A SDMO nao existia antes da capacidade de manter 
vivos pacientes que, em outras circunstancias, teriam morrido em decorrencia das suas docncas. A partir do momenta em que 
os cmdados criticos comegaram a evoluir e se tornaram bem-sucedidos para manter a vida em enfermidades com risco 
elevado de obito, observou-se a ocorrencia de disfungao de orgaos, apesar da resolugao dos quadros iniciais. Os pacientes 
que desenvolvem a SDMO tern permanencia mais prolongada na UTI e apresentam um aumento de 20 vezes na taxa de 
mortalidade, em comparagao a de pacientes sem SDMO. 

Fisiopatologia 

Existent varios fatores que contribuem para o desenvolvimento da SDMO. Originalmente, acreditava-se que a SDMO 
ocorresse apenas em pacientes comsepse grave. Embora a sepse seja responsavel por quase tres quartos dos casos de SDMO, 
qualquer cenario clinico que cause inflamagao significativa ou resposta sistemica importante pode evoluir para SDMO. A 
SDMO comega com a resposta fisiologica normal a um unico evento desencadeante, como pneumonia, pancreatite ou 
ferimentos por arma de fogo no abdome. A lesao inicial ativa macrofagos que, por sua vez, liberam mediadores pro- 
inflamatarios e ativam fatores da coagulagao. Os mediadores pro-inflamatorios podem tainbem causar trombose microvascular 
e apoptose, alem de aumentar a permeabilidade capilar. Os efeitos pro-coagulantes agent em combinagao com a cascata da 
coagulagao previamente ativada, funcionando como um mecanismo de protegao local contra infecgoes. Apos o tratamento da 
lesao original, os mediadores i nfl amatorios e os fatores de coagulagao retornam aos niveis normals, possibilitando a 
cicatrizagao. 

Ocasionalmente, apesar da resolugao do evento desencadeante, a resposta fisiologica normal age como um alga de 
retroalimentagao positiva, ampliando excessivamente a resposta imune. A ativagao leucocitaria tainbem pode liberar 
mediadores pro-inflamatorios que ativam mais monocitos/macrofagos, que, por sua vez, liberam ainda mais mediadores pro- 
inflamatarios. A inflamagao e a coagulagao persistentes provocam danos celulares, os quais ativam mais mediadores 
inflamatorios. A falencia subsequente de orgaos provoca mais danos celulares. Imediatamente apos a falencia dos primeiros 
orgaos, a liberagao de mediadores inflamatorios prossegue e age ent outros orgaos ate ocorrer a disfungao de multiplos 
orgaos. 

A deterioragao clinica persistente apos o tratamento da lesao original sugere o diagnostico de SDMO. Embora, em geral, o 
pulmao seja o primeiro orgao afetado, nao ha umpadrao de progressao das falencias organicas. De maneira geral, classifica- 
se a disfungao organica de acordo corn a pontuagao da SDMO (Quadro 33.1). Nao existe uma terapia exclusiva para 
SDMO, e o tratamento e basicamente suportivo. Ameta terapeutica e diminuir a lesao celular persistente emcada orgao, de 
modo que a alga de retroalimentagao positiva seja interrompida e se retome a homeostase normal. 





PONTUAgAO 
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CrS, creatinina serica; PAR, pulso ajustado da frequence cardlaca (do ingles, pulse adjustal heart rate); GCS, Escala de coma de 


Glasgow. 

O melhor tratamento para a SDMO e identificar os pacientes com risco mais elevado e prevenir a progressao da doenga. 
Para isso, a medida ideal e a otimizagao cardiopulmonar logo no inlcio da doenga, suporte nutricional imediato e adequado, 
antibioticoterapia apropriada para diminuir o risco de superinfecgoes resistentes aos antibioticos convencionais e 
minimizagao das transfusoes sanguineas. 

A identificagao da SDMO exige monitorizagao constante e terapia de suporte dos orgaos envolvidos. A vigilancia atenta 
tambeme importante para detectar a falencia de outros orgaos durante o tratamento. Amortalidade na UTI esta relacionada ao 
numero de orgaos afetados e a gravidade da lesao. O prognostico depende da pontuagao do MODS (Quadro 33.2). 





Pontuagao do MODS 
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MODS, escore de disfungao multipla de orgaos (do ingles, multiple-organs dysfunction score). 

Dados de: Marshall JC, Cook DJ, Christou NV, et. al. Multiple organ dysfunction score: a reliable descriptor of a complex clinical outcome. Cri Care Med. 1995 
Oct; 23(10):1638-1652. 

De maneira geral, o pulmao e o primeiro orgao afetado. Com frequencia, os pacientes que desenvolvem SDMO ja estao 
intubados e nao conseguem ficar sem ventilagao mecanica (VM), apesar do tratamento da enfermidade original. A LPA e o 
termo geral para insuficiencia respiratoria hipoxemica. A forma mais grave de LPA e a SARA. Nos casos de lesao pulmonar, 
ocorre um defeito na troca gasosa normal. A inflamagao afeta mais a absorgao de oxigenio do que a eliminagao de dioxido de 
carbono. Esse fato ocorre logo no inicio do quadro devido a atelectasias e trombose intravascular. A permeabilidade capilar 
cresce na medida em que o processo i nf lamatdrio progride, aumentando o volume de liquido alveolar e elevando a distancia 
para a difusao do oxigenio. 

A identificagao de uma razao P/F inferior a 300 indica LPA. Razao P/F inferior a 200 e um fator de risco de SARA. A 
definigao de SARA e uma razao P/F inferior a 200 com infiltrado pulmonar bilateral, sem evidencia de ICC. A ventilagao 
protetora deve ser iniciada logo apos o diagnostico de LPA ou SARA. A meta e fornecer oxigenagao adequada sem causar 
danos alveolares adicionais. Essa meta pode ser atingida com volumes de ar corrente baixos, elevagao na pressao positiva ao 
final da expiracao (PEEP, do ingles positive end-expiratory pressure) e limitacao da pressao de plato (Pplato). A ventilagao 
protetora diminui a incidencia de volutrauma e barotrauma, alem de reduzir os niveis de mediadores inflamatorios. 

O maior fator de risco para o desenvolvimento de SDMO e a falencia circulatoria nas primeiras 24 horas apos a 
admissao. Essa e a razao pela qual a ressuscitagao volemica imediata e extremamente importante em pacientes gravemente 
enfermos. A causa da falencia circulatoria durante a SDMO e multifatorial. O fator de necrose tumoral (TNF, do ingles tumor 
necrosis factor ) e as especies reativas de oxigenio inibem a contratilidade cardiaca durante a fase inflamatoria inicial. Alem 
disso, a liberagao imediata de citocinas aumenta a permeabilidade vascular e a vasodilatagao. Essa combinagao reduz pre- 
carga contratilidade e pos-carga. Ressuscitagao volemica e o tratamento da falencia circulatoria. No entanto, esse tratamento 
pode contribuir para o agravamento do quadro, pois os liquidos administrados podem nao permanecer no interior dos vasos 
devido ao aumento na permeabilidade vascular. Esse fato pode piorar a falencia de orgaos levando a um ciclo vicioso. 
Recomenda-se o uso de vasopressores somente apos a reposigao volemica efetiva. Embora aumentem a volemia, os 
hemoderivados estao associados a complicagoes. O uso insensato de vasopressores e hemoderivados comprovadamente 
aumenta a morbidade e a mortalidade. Autilizagao da saturagao venosa central de oxigenio (Svc0 2 ), obtida por meio de um 
cateter venoso central (CVC), do lactato e do excesso de base provavelmente ajude a orientar a ressuscitagao inicial. A Svc0 2 
reflete a extragao de oxigenio da parte superior do corpo e, em geral, e mais elevada que o 0 2 venoso misto em pacientes com 
choque. 

A LRA, tambem conhecida por IRA, caracteriza-se por um declinio na fungao renal detectada pela elevagao da CrSou pela 
queda no debito urinario. Niveis de CrS que aumentam em torno de 0,3 mL/dL, ou 50% acima do valor basal, indicam a 
presenga de LRA. Debito urinario igual ou inferior a 0,5 mlAg/h tambem sugere LRA. Nos casos de SDMO, as causas de 
LRA sao intrinsecas e pre-renais. Logo no inicio da SDMO, a hipotensao pode precipitar a LRA, enquanto as causas tardias 
sao medicamentos nelfotoxicos e nefropatia induzida por contraste. A hipoxemia pode provocar destruigao celular e alterar a 
fungao renal. A terapia renal substitutiva (dialise) pode ser necessaria para dar suporte aos pacientes com SDMO e LRA. 

Pacientes com SDMO podem desenvolver disfungao hepatica identificada pela presenga de colestase e ictericia. Os niveis 
de bilirrubina permitem determinar a gravidade da disfungao com base no sistema de pontuagao de SDMO. Muito 
provavelmente, a elevagao nos niveis de bilirrubina resulte de escape de bile nos canaliculos hepaticos danificados por 
citotoxinas e mediadores i nf lamatorios. A elevagao dos reagentes de fase aguda, como a proteina C reativa e a oq-antitripsina, 
e comum durante os estagios i nf lamatorios da SDMO. Geralmente, a disfungao hepatica identificada na SDMO nao apresenta 
nenhum risco de vida. Nao ha terapia de suporte especifica direcionada exclusivamente para o figado, de maneira que o 
suporte constante aos outros sistemas e tudo o que deve ser feito. 
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CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambeni Caso 1 (Detec^ao precoce de doen$a critica), Caso 3 (Escores e prognosticos dos 

pacientes), Caso 22 (Insuficiencia hepatica aguda) e Caso 23 (Lesao renal aguda). 
----- 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

33.1 Um homem com 63 anos de idade, previamente Mgido, foi internado na UTI com sepse por pneumonia no lobo inferior 
direito. O paciente recebeu antibioticos de amplo espectro e esta em VM. Os parametros do respirador sao ventila 9 §o por 
volume controlado, com VAC de 9 mLAg, concentra^ao do oxigenio de 60% e PEEP de 8. Ha dois dias, a radiografia 
toracica mostrou infiltrados bilaterais difirsos, e a Pa0 2 /Fi0 2 esta 195. A Sa0 2 e de 85%. O tratamento mais adequado para 
este paciente e: A. Aumentar o volume de ar corrente B. Diminuir a PEEP 

C. Aumentar a cobertura antibiotica D. Elevar a PEEP e reduzir o volume de ar corrente E. Fazer broncoscopia para excluir 
pneumonia atipica 33.2 Um homem com 35 anos de idade e historico de abuso cronico de alcool foi internado por 
pancreatite grave aparentemente nao necrotica, de acordo com a TC. O paciente foi internado na UTI por insuficiencia 
respiratoria e redu 9 §o do debito urinario. A bilirrubina total esta 3,8 mg/dL. Nao ha historico de colelitiase, e a 
ultrassonografia (US) mostrou que a anatomia da arvore biliar e normal. A causa mais provavel da falencia de multiplos 
orgaos e: A. Libera 9 ao de enzimas pancreaticas para o interior da circula 9 ao, degradando as proteinas sericas B. 
Infec 9 ao pancreatica 

C. Obstru 9 ao da drenagem biliar D. Desnutri 9 ao pelo alcoolismo cronico E. Libera 9 ao de citocinas inflamatorias 
provenientes dos monocitos 33.3 Um homem com 21 anos sofreu um ferimento por arma de fogo no abdome. Foram 
realizadas varias rafias entericas e ressecado um pequeno segmento do intestino delgado. Apos 36 horas, o paciente 
permanece em VM e apresenta leucocitose progressiva, taquicardia e febre. Qual, entre as afirma 9 oes abaixo, e a mais 
correta emrela 9 ao a umpossivel diagnostico de SDMO para este paciente? 

A. Provavelmente este paciente tenha SDMO com base na febre e na leucocitose B. Provavehnente este paciente tenha 
SDMO com base na infec 9 §o abdominal C. Provavelmente este paciente nao tenha SDMO 

D. Provavelmente este paciente nao tenha SDMO devido a faixa etaria 33.4 O melhor tratamento para SDMO e: A. 
Preventivo 

B. Ressuscita 9 ao volemica agressiva C. Dialise 

D. Ventila 9 ao pulmonar protetora E. Nutri 9 §o enteral 



RESPOSTAS 

33.1 D. Este paciente esta hipoxico e apresenta SARA. O princlpio basico do tratamento da SARA e a redugao na incidencia 
de volutrauma e barotrauma. Deve-se reduzir o volume de ar corrente, elevar a PEEP e manter uma oxigenagao adequada. 
Pode-se aceitar hipercapnia permissiva desde que o pH nao caia abaixo de 7,2. A saturagao de oxigenio baixa neste 
paciente deve ser tratada com redugao do volume de ar corrente e clcvacao da PEEP, utilizando-se a estrategia do 
protocolo ARDSNet para ventilagao pulmonar protetora. Na maior parte das vezes, pneumonia atipica ocorre em 
hospedeiros imunocomprometidos. Portanto, nao se trata de um diagnostico provavel neste paciente, previamente higido. 

33.2 E. Os outros mecanismos podem ser os fatores desencadeantes e contribuintes, ao passo que a resposta inflamatoria 
sistemica e secundaria a liberagao de citocinas pelos monocitos que foram ativados. Em circunstancias normais, a 
liberagao de citocinas diminui na medida em que melhora a patologia desencadeadora do quadro. As vezes, a cascata 
inflamatoria nao regride e se transforma em uma alga de retroalimentagao positiva. Este e o inicio da SDMO. 

33.3 C. Neste paciente, a leucocitose crescente, a febre e a taquicardia podemsignificar inumeras complicagoes possiveis. Na 
atual circunstancia, lesoes intra-abdominais que possam ter passado despercebidas e infecgao intra-abdominal sao 
possibilidades distintas. Da mesma forma, este paciente, que e vitima de um trauma e que, recentemente, se submeteu a uma 
laparotomia emergencial devido a lesoes intra-abdominais, corre o risco de desenvolver pneumonia. O momenta desses 
sintomas nao e compativel com o quadro tipico de SDMO, que, em geral, ocorre apos alguns dias a semanas depois da 
lesao inicial. Alem disso, nao ha evidencias de LRA, lesao hepatica ou lesao pulmonar. 

33.4. A. O tratamento mais adequado da SDMO e o suporte e a prevengao. Ressuscitagao, dialise, nutrigao enteral, ventilagao 
pulmonar protetora sao tratamentos ou modalidades de suporte em pacientes com SDMO. No entanto, o tratamento ideal e a 
identificagao dos pacientes com risco de desenvolver SDMO e o inicio imediato de cuidados apropriados antes que a 
sindrome ocorra. Com frequencia, os cuidados de suporte mencionados sao necessarios logo apos o inicio da SDMO. 
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CASO 34 


Um homem com 69 anos de idade foi internado no hospital ha 10 dias por um volvo de colo intestinal 
complicado por perfuragao colonica e peritonite fecal. 0 paciente foi submetido a cirurgia, recebeu 
antibioticoterapia e necessitou de ventilagao mecanica (VM). No dia anterior, ele havia sido extubado e 
estava se sentindo bem ate esta manha. Nesta manha, o paciente esta com taquicardia persistente, 
variando de 100 a 110 batimentos por minuto (bpm), esta sonolento e nao interage com a farmlia. Os 
familiares que o visitaram estao preocupados porque sentem que ele "nao e a mesma pessoa". A 
tomografia computadorizada (TC) de cranio nao mostrou anormalidades. 

► Quais sao as causas potenciais deste quadro? 

► Quais sao as manifestagoes de doengas endocrinas associadas a enfermidades criticas? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 34 



Endocrinopatias 


Resumo: um homem com 69 anos de idade esta se recuperando de uma sepse por peritonite causada por um processo 
gastrintestinal. Neste momenta, o paciente esta com o sensorio alterado e taquicardico. A TC e normal, o que sugere que as 
causas responsaveis pelo quadro atual provavelmente nao sejamanatamicas. 


• Causas deste quadro: a peritonite inicial e a resposta inflamataria subsequente causaram disfun^ao de multiplos 
orgaos. 


• Manifesta^oes de doen^as endocrinas associadas a enfermidades criticas: as altera 5 oes relacionadas a problemas 
endocrinos apos enfermidades criticas incluem mudanqas comportamentais (psicomotoras, cognitivas e transtornos do 
sono), alteraqoes cardiovasculares (choque distributive, sindrome da disfuncao de multiplos orgaos [SDMO]), 
alteraqoes metabolicas (defeitos no metabolismo da glicose, perdas proteicas) e alteraqoes imunologicas (aumento na 
suscetibilidade a infec 5 oes em funcao do aumento da supressao imune pela mudanca no equilibrio da relacao entre as 
celulas THJ/TH 2 favorecendo umexcesso de celulas TH 2 ). 



ANALISE 

Objetivos 

1. Conhecer os disturbios cardiovasculares, metabolicos, comportamentais e imunes que podem ser produzidos por altera?5es 
endocrinas associadas a enfermidades criticas. 

2. Reconhecer as manifesta 5 oes de endocrinopatias na terapia intensiva. 

3. Conhecer as medica 5 oes que podem contribuir para a ocorrencia de endocrinopatias. 

Consideragoes 

Este paciente se tornou gravemente enfermo e sua permanencia na UTI se prolongou apos infcccao intra-abdominal e sepse. 
Embora tenha apresentado uma melhora gradativa, a taquicardia persistente e o sensorio alterado exigem uma invcstigacao 
mais profunda. Neste ponto, exames como hemograma e bioquimica completos, gasometria arterial, radiografia toracica, 
eletrocardiograma (ECG) e enzimas cardiacas sao bastante uteis para identificar causas cardiopulmonares. Outros potenciais 
focos infecciosos devem ser avaliados pelo exame fisico, culturas e metodos de imagem Alem disso, causas anatomicas 
devemser avaliadas pela TC de cranio. 

Endocrinopatias tambem devem ser consideradas quando os pacientes criticos desenvolvem altera?6es cardiovasculares, 
metabolicas e neuropsiquiatricas, pois essas enfermidades podem afetar a homeostase de varios orgaos. Inicialmente, as 
agressoes septicas graves podem sobrepujar as respostas naturais ao estresse do corpo humano, reguladas principalmente pelo 
sistema nervoso autonomo (SNA) e pelo eixo hipotalamico-hipofisario-suprarrenal (HHS), causando instabilidade 
hemodinamica precoce que, em geral, esta associada a altera?ao do sensorio. Subsequentemente a essas respostas iniciais, os 
individuos gravemente enfermos podem entrar em urn estado de hipercatabolismo, possivelmente produzido por disfuncao 
tireoidea, manifesta clinicamente por taquicardia, fibrila 5 ao atrial (FA) ou agita?ao. Em idosos, o hipertireoidismo pode 
manifestar-se por letargia. O metabolismo elevado, secundario ao hipertireoidismo, pode ser avaliado pela dosagem serica 
dos hormonios tireoideos e hipofisario. Com frequencia, delirium e altcracocs cognitivas ocorrem em individuos que se 
recuperaram da sindrome da angustia respiratoria aguda (SARA), sendo comuns relatos de disfun?ao cognitiva significativa, 
ansiedade e depressao. Embora as causas exatas dessas altera 5 des neuropsiquiatricas ainda nao tenham sido elucidadas, 
acredita-se que a resposta intensa aos mediadores inflamatorios e as citocinas possa alterar a homeostase neuro-hormonal e 
provocar disfun 9 oes neuropsiquiatricas. 



ABORDAGEM AS 



Endocrinopatias 



ABORDAGEM CLINICA 

Sepse em pacientes gravemente enfermos 

Diretrizes, como as oferecidas pela Surviving Sepsis Campaign (Campanha de Sobrevivencia a Sepse), fornecem uma 
abordagem multidisciplinar para o tratamento de pacientes septicos. A ressuscita 9 ao volemica inicia com cristaloides 
isotonicos, conforme as seguintes metas: pressao arterial media (PAM) acima de 65 mmHg, pressao venosa central (PVC) de 8 
a 12 e debito urinario superior a 0,5 mLAgdi. Vasopressores, como noradrenalina ou dopamina, devem ser iniciados quando 
nao for possivel manter a PAM acima de 65 mmHg, apesar da administrate adequada de liquidos. Pode-se tambern 
transfundir concentrado de hemacias (CHAD) para se atingir a meta de hemoglobina (Hb) de 7 a 9 g/dL. Entretanto, quando ha 
acidose lactica, hemorragia ou isquemia coronariana, a meta de Hb deve ser de 10 g/dL. O inicio de antibioticos de amplo 
espectro para o controle do foco infeccioso deve ser imediato, com descalonamento apos a disponibilidade dos resultados das 
culturas. No manejo das docncas criticas, os intensivistas devem permanecer em alerta para os disturbios endocrinos, como 
insuficiencia suprarrenal, hiper ou hipoglicemia, deficiencia de vasopressina e disfim 9 ao tireoidea. 

Resposta endocrino a doenga critica 

Duas rotas fisiologicas sao ativadas no estresse agudo: o SNA e o sistema endocrino. O SNA e ativado pelas catecolaminas 
secretadas pela medula suprarrenal, produzindo altera^oes cardiovasculares, metabolicas, imunes e endocrinas. Na fase 
aguda da enfermidade, o sistema endocrino e responsavel pela resposta adaptativa, mantendo a perfusao dos orgaos, 
reduzindo o anabolismo e suprarregulando a resposta imune. Na fase cronica da enfermidade, o sistema endocrino pode 
causar hipercatabolismo persistente e contribuir para a disfuncao de orgaos. 

Sistema nervoso autdnomo e arginina vasopressina 

A resposta “bater ou correr” do sistema nervoso autonomo e produzida pela libera 9 ao de noradrenalina, adrenalina e 
dopamina a partir da medula suprarrenal. Esses hormonios produzem respostas adaptativas complexas sistemicas e melhoram 
certas condi 9 oes, aumentando o estado de alerta e causando vasoconstri 9 ao cutanea, vasodilata 9 §o das arterias da musculatura 
esqueletica e das arterias coronarias, broncodilata 9 §o, taquicardia, taquipneia, dilata 9 §o pupilar e glicogenolise. Os orgaos 
mesentericos tambern liberam catecolaminas durante o estresse, contribuindo com um percentual significativo dos niveis 
corporais totais. Normalmente, a libera 9 §o de catecolaminas pela sindrome da resposta inflamatoria sistemica (SIRS) tipica 
diminui em 3 a 5 dias, o que pode ser inadequado no estresse grave, como e o caso do choque septico. Teoricamente, tres 
vias importantes contribuem para o desenvolvimento de choque com vasodilata 9 ao: (1) produ 9 ao excessiva de oxido 
nitrico (NO), (2) hiperpolarizato da membrana celular provocando o relaxamento da musculatura lisa dos vasos 
sanguineos e (3) deficiencia relativa de vasopressina. 

Alguns pacientes septicos apresentam resposta insuficiente as catecolaminas, podendo beneficiar-se da administra 9 ao 
exogena de medica 9 oes vasoativas para manter a perfusao tecidual. Com frequencia, a dopamina ou a noradrenalina sao os 
agentes de primeira linha quando o choque septico e refratario a reposi 9 §o volemica. A arginina vasopressina e um hormonio 
neuro-hipofisario que age sobre os receptores V, da musculatura dos vasos sanguineos e sobre os receptores V 2 das celulas 
tubulares renais para preservar a homeostase, causando vasoconstri 9 ao arterial e tendo efeito antidiuretico. Na sepse, alguns 
pacientes podem desenvolver deficiencia relativa de vasopressina com infrarregula 9 ao dos receptores V| beneficiando-se de 
baixas doses de vasopressina exogena. Consequentemente, pacientes com choque septico refratarios a reposi 9 §o volemica e a 
doses elevadas de vasopressores convencionais podem ser candidates a terapia com vasopressina. 

Eixo hipotalamico-hipofisario-suprarrenal 

O estresse agudo tambern estimula o eixo HHS, que e essencial para a sobrevivencia. No inicio, ha aumento na secre 9 §o do 
hormonio liberador da corticotropina pelo nucleo paraventricular do hipotalamo, que, por sua vez, estimula a hipofise anterior 
a produzir hormonio adrenocorticotrofico (ACTH, do ingles adrenocorticotrophic hormone). Em seguida, o ACTH envia 
sinais para o cortex suprarrenal para produzir cortisol. O cortisol tern varias a 9 oes fisiologicas importantes sobre o 
metabolismo, incluindo efeitos estimulantes sobre os sistemas cardiovascular e imune. Durante situa 9 des de estresse, o 
cortisol eleva a glicemia ativando a gliconeogenese e inibindo a absor 9 §o da glicose pelos tecidos perifericos. Alem disso, o 
cortisol ativa a lipolise nos tecidos adiposos e aumenta a libera 9 §o de acidos graxos livres. O cortisol eleva a PA, tornando a 
musculatura dos vasos sanguineos sensivel as catecolaminas. Do ponto de vista imune, o cortisol produz efeitos anti- 
i nf lamatorios por meio da redu 9 §o no numero de linfocitos T e B, monocitos, neutrofilos e eosinofilos no sitio da inflama 9 ao. 

Aproximadamente 10 a 20% dos pacientes criticos podem apresentar algum grau de insuficiencia suprarrenal, com 
uma incidencia documentada de ate 60% em pacientes com choque septico. Resistencia aos glicocorticoides e um 
fenomeno geralmente descrito em pacientes septicos. Observa 9 oes sugerem que os mediadores liberados em pacientes 
criticos, principalmente nos septicos, podem estimular ou alterar a sintese e a ativa 9 §o de cortisol por meio de a 9 oes no eixo 
HHS e nos receptores dos glicocorticoides. 



Existemtres ensaios laboratoriais para a detec?ao de insuficiencia suprarrenal. O primeiro e o nivel serico de cortisol, que 
reflete a concentra 9 ao hormonal total. A desvantagem da analise do nivel serico de cortisol e que o cortisol livre, em vez da 
fra 5 ao ligada as proteinas, e o real responsavel pelas funQoes fisiologicas do hormonio. Na maior parte dos pacientes criticos, 
os niveis da globulina de liga?ao com os corticosteroides sao reduzidos. Alem disso, com a estimulaQao aguda da hipofise, o 
aumento no cortisol livre e substancialmente mais pronunciado do que a eleva?ao nas concentraQoes do cortisol total. Por isso, 
o nivel serico do cortisol total possivelmente nao reflita com precisao os niveis de cortisol livre e a fun?ao suprarrenal em 
pacientes criticos. A mensura 9 ao do cortisol livre e preferida, embora esse tipo de ensaio nao seja amplamente disponivel. O 
teste de estimula^ao com a cosintropina mede a altera^ao (aumento) no nivel de cortisol serico apos a administracao de 
uma dose de 250 pg de ACTH sintetico. Aumentos inferiores a 9 pg/dL dentro de 60 minutos indicam a incapacidade das 
glandulas suprarrenais em responder de forma adequada a estimulacao do ACTH. Entretanto, esse teste tern suas 
limitaQoes, tendo em vista que nao avalia a integridade do eixo HHS, a resposta do eixo HHS a outros tipos de estresse, como 
hipotensao ou hipoglicemia, ou a adequa?ao dos niveis de cortisol em situa?5es de estresse. 

Em urn estudo multicentrico controlado e randomizado, Annane e colaboradores constataram que houve melhora na 
sobrevida com sete dias de corticoterapia em pacientes com choque septico dependentes de catecolaminas e nao responsivos a 
cosintropina. Em outro estudo controlado randomizado realizado em 2008 (The Corticus Trial), nao foi encontrada diferenca 
na mortalidade de pacientes septicos apos a administracao de corticoides, a despeito da resposta a cosintropina. Na realidade, 
esse estudo identificou uma reversao mais rapida do choque em pacientes tratados com corticoides, em comparacao aos 
pacientes que receberam placebo. E possivel que esses resultados aparentemente conflitantes sejam explicados pelo fato dos 
pacientes do estudo de Annane serem mais graves. Em 2008, com base em uma metanalise de seis estudos controlados 
randomizados, o American College of Critical Care Medicine divulgou um consenso sugerindo o uso de hidrocortisona em 
pacientes com choque septico, em particular nos individuos que reagiram insatisfatoriamente a ressuscitacao volemica e 
aos agentes vasopressores. A decisao de tratar pacientes septicos com corticoides se fundamenta em criterios clinicos, e nao 
no resultado de testes de estimula?ao da cosintropina ou de outros testes da fun?ao suprarrenal. 

Insulin a 

Com frequencia, enfermidades criticas e sepse causam hiperglicemia em pacientes com ou sem historico de diabetes melito 
(DM). As causas de hiperglicemia induzida por enfermidades criticas incluem inibi^ao da libera 9 §o de insulina mediada por 
catecolaminas, alem de sintese e libera 9 §o de glicose induzidas por corticoides e citocinas pro-inflamatorias. Alem disso, a 
disfun^ao das celulas (3 do pancreas, a disfun^ao da produ 9 §o de glicose hepatica e a resistencia periferica a insulina sao 
outros fatores que contribuem para a hiperglicemia. Em pacientes criticos, a hiperglicemia contribui para o aumento de 
morbidade e mortalidade por varios mecanismos, incluindo aumento da carga oxidativa, ativa 9 §o de vias sinalizadoras de 
estresse e altera 9 ao na fun 9 §o dos neutrofilos. Alem disso, a hiperglicemia esta associada ao aumento no risco de infarto do 
miocardio, complica 9 oes na cicatriza 9 ao de feridas e aumento na mortalidade em pacientes depois de cirurgias, traumas e 
neuro trauma. 

A insulinoterapia intensiva reduziu a mortalidade em um estudo controlado randomizado envolvendo pacientes submetidos a 
cirurgia cardiaca em VM. Esses beneficios foram observados em pacientes com ou sem diabetes e, aparentemente, foram mais 
significativos em pacientes com falencia de multiplos orgaos (FMO) induzida por sepse e com permanencia na ETI superior a 
cinco dias. Originalmente, de acordo com o estudo supracitado, a meta para valores glicemicos de 80 a 110 mg/dL foi 
sugerida como a mais benefica para pacientes criticos. No entanto, evidencias mais recentes sugerem que o valor alvo 
de 140 a 180 mg/dL e mais apropriado e produz menos complica 9 oes relacionadas a hipoglicemia, em compara 9 ao com 
os valores de 80 a 110 mg/dL. 

Eixo hipotalamico-hipofisdrio-tireoideo 

Os hormonios produzidos pela tireoide sao regulados pelo hormonio liberador da tireotrofina (TRH, do ingles thyrotropin¬ 
releasing hormone) e pelo hormonio estimulante da tireoide (TSH, do ingles thyroid-stimulating hormone), liberados pelo 
hipotalamo e pela hipofise anterior, respectivamente. A a 9 §o dos hormonios tireoideos eleva a taxa metabolica basal, afeta a 
sintese de proteinas e aumenta a sensibilidade dos tecidos as catecolaminas. Atiroxina (T 4 ) e o principal hormonio produzido 
pela tireoide, sendo subsequentemente desiodado nos tecidos extratireoideos para a forma ativa, a triiodotironina (T 3 ). 
Aproximadamente 99% de todo T 3 e T 4 se ligam as globulinas de liga 9 ao com a tiroxina e a outras proteinas plasmaticas. A 
forma fisiologicamente ativa e livre e pode ser mensurada laboratorialmente. 

A sindrome do paciente eutiroideo, tambern conhecida como sindrome do T 3 baixo em rela 9 ao ao T 4 ou sindrome da 
enfermidade nao tireoidea, e identificada com frequencia em pacientes criticos. Esta condi 9 ao se caracteriza por uma queda 
aguda de T 3 , seguida em 24 a 48 horas por uma queda de T 4 . A causa e a inibi 9 §o da conversao de T 4 em T 3 , provocando uma 
eleva 9 §o do T 3 reverso (rT 3 ). Em geral, o TSH aumenta de forma rapida e temporaria no inicio do quadro, posteriormente 



permanecendo no limite inferior da normalidade e sem ritino circadiano. Embora esse fato possivelmente reflita urn 
mecanismo adaptativo com o objetivo de reduzir o hipercatabolismo, esse processo esta associado a urn aumento na 
mortalidade, independentemente da ausencia de sintomas evidentes de hiper ou hipotireoidismo. Um estudo controlado 
randomizado de pequeno porte nao mostrou beneficio em mortalidade com a administragao exogena de T 4 versus placebo em 
pacientes criticos com esse disturbio. Outro estudo de coorte nao randomizado nao mostrou diferenga no desfecho clinico em 
pacientes que receberam infusao continua de TRH. Atualmente, nao se recomenda a corregao dos niveis de hormonio tireoideo 
na sindrome do paciente eutireoideo. 

Eixo somatotrofico 

O hormonio do crescimento (GH, do ingles growth hormone), que apresenta secregao pulsatil pela hipofise anterior, tern 
efeitos corporais anabolicos, aumentando a lipolise e a sintese proteica e reduzindo a absorgao de glicose nos hepatocitos. A 
atividade do GH e mediada pelo fator de crescimento 1 similar a insulina (IGF-1, do ingles insulin-like growth factor 1), que 
se conjuga as proteinas de ligagao do fator de crescimento 1 similar a insulina (IGFBP, do ingles insulin-like growth factor 
binding protein), o que aumenta a sua meia-vida e reduz a sua biodisponibilidade. A fase aguda da doenga critica se 
caracteriza por redugao na liberagao pulsatil do GH, por niveis elevados de GH basal e por niveis baixos de IGF-1 e IGFBP. 
A liberagao de citocinas durante o estresse provoca uma resistencia generalizada ao GH devido a infrarregulagao de seus 
receptores, reduzindo a atividade anabolica e fornecendo energia metabolica a custa da perda das proteinas musculares. Esse 
mecanismo produz efeitos danosos em pacientes criticos, incluindo retardo na cicatrizagao, depressao da fungao imune e 
disfungao muscular respiratoria. Dois grandes estudos clinicos que investigaram se o GH exogeno poderia reverter o 
hipercatabolismo nao encontraram beneficio e, na realidade, constataram aumento no risco de infecgao e morte. Atualmente, 
nao ha evidencias confirmando que agentes farmacologicos que atuem no eixo somatotrofico tenham beneficio no desfecho 
clinico de pacientes criticos. 

Eixo hipotaiamico-hipofisario-gonadai 

Os hormonios gonadais, que interagem com os receptores de androgenio e de estrogenio, sao mediados pelo hormonio 
luteinizante (LH, do ingles luteinizing hormone) e pelo hormonio foliculo-estimulante (FSH, do ingles follicle-stimulating 
hormone) liberados pela hipofise anterior. Por sua vez, o LH e o FSH sao regulados pelo hormonio liberador de 
gonadotrofinas, cuja secregao ocorre no hipotalamo. Nos homens, niveis baixos de testosterona estao associados a doengas 
criticas agudas e cronicas, sendo diretamente relacionados a mortalidade. Mulheres podem apresentar “amenorreia 
hipotalamica do estresse”. Embora a suplementagao de estrogenio tenha se mostrado benefica em pacientes criticos, as 
recomendagdes atuais nao endossam a reposigao rotineira de hormonio sexual. Alem disso, o uso de estrogenio pode elevar o 
risco de tromboembolismo venoso. 

Disturbios do sono em unidade de terapia intensiva 

Os disturbios do sono sao comuns na UTI. Nesses disturbios, ocorrem redugao no sono noturno, redugao ou ausencia de sono 
profundo e rompimento do padrao circadiano. Alem disso, geralmente, os pacientes criticos relatam ansiedade, medo e 
pesadelos associados ao sono durante e apos a permanencia na UTI. O ciclo normal sono-vigilia e controlado por interagoes 
complexas entre neurotransmissores como catecolaminas, glutamato, histamina, melatonina e acetilcolina. A produgao de 
melatonina pela glandula pineal segue um padrao de variagao diurna e e responsavel pela promogao do sono noturno. 
Observou-se que pacientes septicos apresentam secregao continua e semoscilagao da melatonina. Acredita-se que a produgao 
alterada de melatonina seja benefica durante a sepse, considerando que possui propriedades antioxidantes. Pacientes criticos 
tambem podem ter falta de sono por perturbagoes na atividade do eixo HHS, que e responsavel pela modulagao da liberagao 
de cortisol apos o estresse. Comprovadamente, o cortisol inibe o sono. Devido a essas alteragoes endogenas, assim como 
devido aos estimulos externos, 60% dos pacientes na UTI relatam perturbagoes do sono. 

Disturbios enddcrinos induzidos por medicamentos 

Disfungao no eixo hipofisario-suprarrenal induzida por medicamentos. Com frequencia, o etomidato e usado para indugao 
na intubagao em sequencia rapida. A infusao continua de etomidato foi muito utilizada na decada de 1980, porem essa pratica 
foi descontinuada apos a descoberta de que este medicamento esta associado a uma elevagao na mortalidade devido a 
disfungao suprarrenal. Existem relatos de que uma unica dose de etomidato contribui para a disfungao suprarrenal, embora isto 
seja incomum, o que sugere um risco minirno. Em pacientes septicos, uma unica dose de etomidato pode produzir insuficiencia 
suprarrenal clinicamente significativa. Nesse grupo de pacientes, o nivel de disfungao suprarrenal pode contribuir para 
desfechos clinicos insatisfatorios. Portanto, as recomendagoes atuais sugeremque a cetamina seja umagente mais apropriado 
para indugao na intubagao em sequencia rapida nos pacientes septicos. Acredita-se que o efeito do etomidato sobre a 
disfungao suprarrenal resulte de um bloqueio da enzima envolvida na conversao final do colesterol em cortisol e que seja 
dependente da dose. 



A corticoterapia cronica e comum em pacientes criticos. Pacientes com historico de corticoterapia cronica correm o risco 
de desenvolver insuficiencia suprarrenal durante estados de estresse, embora a dose e a dura?ao do uso previo de corticoides 
nao sejam preditores desta complica 9 ao. Recomenda-se que pacientes hipotensos e com historico de corticoterapia cronica 
recebam reposicao esteroidal, enquanto pacientes que nao estejam hipotensos devem ser monitorados cuidadosamente para 
verificar a presen^a de sinais de insuficiencia, emvez de receberem reposi?ao empirica. 

Medicamentos que provocam suprarregula^ao da atividade do citocromo P-450 (CYP-450) podem aumentar o 
metabolismo do cortisol (decomposiQao quimica) e contribuir para a insuficiencia suprarrenal. Exemplos dessa classe de 
agentes sao rifampina, fenobarbital e fenitoina. Os efeitos farmacologicos podem ser observados dentro de sete dias apos o 
inicio da terapia, e o uso destes farmacos exige monitoriza 9 ao rigorosa dos efeitos clinicos. 

Antifungicos que inibem o CYP-450 podem produzir insuficiencia suprarrenal pela supressao da esteroidogenese 
dependente do citrocromo P-450. O cetoconazol e o antifungico associado a insuficiencia suprarrenal mais bem documentado. 
O fluconazol e o intraconazol sao agentes que produzem insuficiencia suprarrenal com menos frequencia, em comparacao com 
o cetoconazol. Os pacientes que recebem terapia antifungica devem ser monitorados de perto devido ao grande potencial para 
insuficiencia suprarrenal clinicamente significativa. 

Disfun^ao tireoidea induzida por medicamentos. A infusao de dopamina esta associada a ocorrencia da sindrome da 
doen^a nao tireoidea. Esse efeito se relaciona a redu?ao na concentra?ao do TSH e a queda da produ 9 ao de T 4 . Os efeitos da 
dopamina sobre a funQao tireoidea podem ser observados dentro de 24 horas apos o inicio da infusao, sendo que esses efeitos 
se revertem completamente dentro de 24 horas apos o termino da infusao. 

O litio se concentra na tireoide e pode diminuir a libera^ao de tiroxina. Hipotireoidismo e formacao de gota podem ocorrer 
em individuos com ingestao prolongada de litio. Existem relatos de hipotireoidismo em aproximadamente 20% de individuos 
comingestao de litio por 10 anos oumais. 

Com frequencia, prescreve-se amiodarona para o manejo de arritmias atriais ou ventriculares. Emtermos de peso, 37% da 
amiodarona se compoem de iodo, sendo que, estruturalmente, este medicamento se assemelha ao T 4 . A administracao de 
amiodarona a curto e longo prazo tern o potencial para produzir tireotoxicose. A tireotoxicose-1 induzida por amiodarona 
(AIT-1, do ingles amiodarone-induced thyrotoxicosis-1) ocorre quando o individuo possui doenca tireoidea previa. Esse tipo 
de problema e tratado com medica 9 oes antitireoideas, como o metimazol ou o propiltiouracil. A AIT-II e uma tireoidite 
induzida por amiodarona que destroi a glandula e libera o hormonio tireoideo, sendo que a administra 9 ao de corticoides e a 
forma mais adequada de tratar essa condi 9 §o. Devido a meia-vida longa da amiodarona (50 a 100 dias), as ATIs podem 
ocorrer muito tempo depois da interrup 9 §o do medicamento. 

Um aspecto interessante e que a amiodarona pode causar hipotireoidismo, embora, neste momenta, nao se conhe 9 a os 
mecanismos envolvidos. Individuos com historico de tireoidite de Hashimoto apresentam risco elevado de desenvolver 
hipotireoidismo A maior parte dos casos de hipotireoidismo e branda e pode ser tratada com reposi 9 ao de T 4 ou com a 
interrup 9 ao da amiodarona. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambem Caso 15 (Arritmias cardlacas), Caso 19 (Sepse) e Caso 33 (DisfunQao de multiplos 
orgaos). 

_ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

34.1 Um homem com 44 anos de idade foi hospitalizado para tratamento de choque septico causado por pneumonia e foi 
ressuscitado volemicamente com cristaloides para atingir uma PVC de 18 mmHg. Apartir de entao, foi iniciada infusao de 
noradrenalina. Apesar dessas medidas, a PAM permaneceu abaixo de 65 mmHg. O inicio da infusao de 0,03 U/min de 
vasopressina nao produziu beneficio. Acredita-se que o regime antimicrobiano emuso seja apropriado para esse quadro 
infeccioso. Qual e, entre as alternativas a seguir, o manejo mais adequado neste paciente? 

A. Realizar um teste de estimulagao com cosintropina e administrar hidrocortisona se a resposta suprarrenal for insuficiente 

B. Administrar 100 pg de T 4 

C. Mensurar o nivel plasmatico da vasopressina 

D. Administrar 100 pg de cortisol por via intravenosa 

E. Transfundir 2 U de CHAD 

34.2 Uma mulher com 55 anos de idade e historico de gota desenvolveu febre, taquicardia e ansiedade 12 horas apos o inicio 
de uma infusao de amiodarona para arritmias ventriculares. Observou-se que o TSH serico e inferior a 0,01. Qual 
afirmagao descreve mais fielmente sua condigao atual? 

A. Esta paciente esta com hipotireoidismo induzido pela amiodarona B. Administragao de corticoides e o tratamento ideal 
para esta condigao C. Esta paciente esta com tireoidite induzida pela amiodarona 
D. O uso de propiltiouracil e o tratamento mais adequado para esta condigao E. Administragao de iodo e o tratamento 
usado para esta condigao 34.3 Qual e, entre as afirmagoes a seguir, a descrigao mais fiel da abordagem atualmente 
recomendada para o controle glicemico em UTI? 

A. Controle rigoroso da glicemia com a meta de atingir niveis glicemicos de 80 a 110 e uma forte recomendagao para 
pacientes no periodo pos-operatorio B. A meta de controle glicemico para atingir niveis de 140 a 180 esta associada a 
taxas mais baixas de morbidade e de mortalidade do que os niveis de 80 a 110 
C. Aparentemente, o controle glicemico em UTI nao produz beneficios clinicos D. De maneira geral, a hiperglicemia nao 
chega a ser um problema, a menos que os individuos estejam recebendo nutrigao parenteral total (NPT) E. Niveis 
glicemicos acima de 180 estao associados a melhora no desfecho neurologico do trauma craniencefalico 



RESPOSTAS 

34.1 D. Este paciente apresenta choque septico persistente, a despeito da ressuscita 9 ao volemica. Ele segue refratario a 
noradrenalina e a uma dose baixa de vasopressina. Com base nos achados de uma metanalise de seis estudos controlados 
randomizados e nas recomendaQoes consensuais do American College of Critical Care Medicine, a administra 9 ao de 
hidrocortisona e uma hipotese a ser considerada no caso deste individuo. A reposi 9 §o de T 4 e as transfusoes de sangue nao 
desempenham nenhum papel no tratamento do choque septico refratario aos vasopressores. A mensura 9 ao dos niveis 
sericos de vasopressina nao e importante para a tomada de decisao clinica. 

34.2 D. Esta paciente apresenta evidencia clinica e bioquimica de hipertireoidismo. A condi^ao pode ou nao ter sido induzida 
pela amiodarona. Em qualquer um dos casos, o tratamento apropriado e a administra 9 ao de medica 9 des antitireoideas, 
como o propiltiouracil. A amiodarona tambempode produzir hipertireoidismo atraves de uma tireoidite autoimune, embora 
esse processo normahnente leve mais de 12 horas. 

34.3 B. As evidencias atuais sugeremque a meta para o controle glicemico esta entre 140 e 180, emvez de 80 a 110, pois ha 
umnumero menor de episodios hipoglicemicos. 



DICAS CLINICAS 


► A dopamina e a noradrenalina sao as drogas de primeira linha para manter a perfusao tecidual no choque septico apos ressuscitagao volemica adequada. 


► A arginina vasopressina pode ser indicada para em pacientes com hipotensao refrataria a doses elevadas de vasopressores e nos pacientes criticos com suspeita de 
deficiency relativa de vasopressina. 


► A hidrocortisona deve ser considerada em casos de choque septico, se houver hipotensao refrataria a reposigao volemica e as drogas vasopressoras e se o paciente 
possuir evidencia clinica de insuficiencia suprarrenal. 


► 0 tratamento de pacientes septicos com corticoides deve ser uma decisao clinica, nao devendo ser tomada com base em resultados de testes de fungao suprarrenal. 


► A insulinoterapia com a meta de niveis glicemicos de 140 a 180 e benefica em pacientes criticos. 


► A sindrome da doenga nao tireoidea pode ocorrer em individuos gravemente enfermos, embora, atualmente, nao seja recomendada qualquer intervengao para 
restaurar os niveis tireoideos a normalidade. 


► Ha uma relagao linear entre esteroides gonadais e mortalidade em pacientes criticos, embora a literatura atual nao de suporte a reposigao exogena. 
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CASO 35 


Uma mulher GIPO 1 ^ com 18 anos de idade na 34 a semana de gestagao se apresentou, na unidade de 
triagem obstetrica, com queixa de cefaleia grave. Ela afirma que se sentia incomodada com a 
luminosidade excessiva. 0 historico pre-natal e normal. No primeiro trimestre, as mensuragoes da pressao 
arterial (PA) estavam na faixa de 100/60 mmHg. 0 exame ffsico apresentou os seguintes achados: PA, 
180/105 mmHg; frequencia cardiaca (FC), 98 batimentos por minuto (bpm); temperatura, 36,9 °C; 
frequencia respiratoria (FR), 12 inspiragoes por minuto (ipm). O exame cardiopulmonar foi normal. O 
abdome nao esta doloroso a palpagao, e a altura do fundo do utero e de 27 cm. Os batimentos cardiacos 
fetais estao em 135 bpm, com desaceleragoes variaveis e ocasionais na monitorizagao fetal externa. Nao 
ha contragoes uterinas. O exame da vagina revela urn colo do utero longo, posterior e fechado. Durante o 
exame, observou-se que a paciente apresentava contraturas facials e no momento esta apresentando 
convulsoes tonico-clonicas nas extremidades superiores e inferiores. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Qual e o proximo passo? 

► Quais sao as consideragoes mais importantes no manejo desta paciente? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 35 



Eclampsia 


Resumo: uma mulher G1P0 com 18 anos de idade esta na 34 a semana de gesta?ao e se queixa de cefaleia grave e fotofobia. A 
PA e de 180/105 mmHg, e a altura do fundo do utcro e de 27 cm. Os batimentos cardlacos fetais sao de 135 bpm, com 
desacelera£6es variaveis e ocasionais na ausencia de contra$oes uterinas. O colo do utero esta desfavoravel. Durante o 
exame, percebeu-se que a paciente apresentava contraturas facials e, no momenta, esta apresentando convulsdes tanico- 
clonicas nas extremidades superiores e inferiores. 


• Diagnostico mais provavel: eclampsia. Outros diagnosticos a serem considerados incluem epilepsia, intoxica^ao 
farmacologica, abstinencia de medicamentos, abstinencia de alcool e anormalidades no sistema nervoso central (SNC) 
como infarto cerebral, hemorragia cerebral, trombose venosa, trauma craniencefalico (TCE), infec 5 oes, neoplasia e 
alteraQoes metabolicas. 


• Proximos passos: (1) manutengao da patencia das vias aereas, (2) prevengao de aspira?ao colocando a mae em 
decubito lateral esquerdo e elevando a cabeceira do leito, (3) suplementa 5 ao de oxigenio (8 a 10 L/min) com mascara 
facial durante os episodios convulsivos, (4) providenciar acesso intravenoso, (5) administrar sulfato de magnesio por 
via intravenosa ou intramuscular, (6) monitorizacao constante da FR, do pulso e da PA, e (7) chamar o obstetra para 
fazer o parto. 


• Considera^oes importantes no manejo desta condicao: a meta mais importante no manejo de pacientes com 
eclampsia e estabilizar a mae. A bradicardia fetal e/ou a desacelera 5 ao da FC pode ocorrer durante episodios 
convulsivos. Ambas as condi^oes desaparecem com a interrup^ao da eclampsia. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Conhecer os disturbios hipertensivos na gesta£ao. 

2. Descrever eclampsia e priorizar o seumanejo. 

3. Conhecer o tratamento de eclampsia. 

4. Identificar as complica 5 oes comuns da pre-eclampsia. 

Consideragoes 

Esta paciente com 18 anos de idade se apresentou com hipertensao, PA de 180/105 mmHg, cefaleia e fotofobia, sendo que 

todas essas cond^oes sao preocupantes em casos de pre-eclampsia grave. No momenta, a convulsao tonico-clonica 

generalizada progrediu para eclampsia, que aumenta consideravelmente o risco para a mae e para o feto. 

• E imprescindlvel controlar a PA e chamar urn obstetra, porem, em primeiro lugar, a paciente deve ser estabilizada e 
receber sulfato de magnesio para evitar a ocorrencia de novas convulsoes. 

• Como as convulsoes eclampticas podem ser violentas, esta paciente deve ser protegida. Considerando que ela sofreu 
uma convulsao tonico-clonica generalizada, e provavel que fique imovel e confusa devido ao estado pos-ictal. Algumas 
pacientes eclampticas podem entrar em coma com tempo de dura^ao variavel. Levando-se em considera£ao que as 
pacientes eclampticas podem tornar-se combativas apos uma convulsao ou podem sofrer outra convulsao, recomenda- 
se erguer as grades do leito e proteger o encosto da cabe?a. A inser^ao de uma espatula dentro da boca impede 
que a paciente morda a lingua, porem pode provocar reflexo de vomito ou causar danos aos dentes. A conten^ao 
fisica nao e recomendavel. 

• A suplementaQao de oxigenio com uma mascara facial evita a ocorrencia de hipoxia na gestante e no bebe. A avalia?ao 
constante dos sinais vitais e muito importante, assimcomo do debito urinario, da proteinuria e do edema periferico. 

• A administra 5 ao de sulfato de magnesio intravenoso evita a ocorrencia de futuras convulsoes e de complicaQoes 
associadas. O tratamento inclui uma dose de ataque de 6 g de sulfato de magnesio durante 15 minutos, seguida da 
administra^ao continua de 2 a 3 g por hora. Considerando que o sulfato de magnesio possui uma faixa terapeutica 
estreita de 2 a 3,5 mmol/L, a paciente deve ser monitorada quanto a prescnca de hiporreflexia e depressao 
respiratoria. O sulfato de magnesio deve ser mantido por 24 horas no periodo pos-parto, pois, em geral, as convulsdes 
persistem durante o trabalho de parto, no parto e depois do parto. No caso de estado de mal epileptico resistente ao 
sulfato de magnesio, a paciente devera ser intubada e profundamente sedada. 

• Alem do controle das convulsdes, tambem e necessario controlar a PA com hidralazina ou labetalol, com uma meta de 
pressao arterial sistalica (PAS) inferior a 160 mmHg e de pressao arterial diastolica (PAD) abaixo de 100 mmHg. Alem 
disso, e extremamente importante monitorar os niveis de hemoglobina (Hb), plaquetas, creatinina serica (CrS), enzimas 
hepaticas e desidrogenase lactica (LDH) para identificar a sindrome HELLP (do ingles hemolysis, elevated liver 
enzimes and low platelets [hemolise, nivel elevado de enzimas hepaticas e baixo nivel de plaquetas]). 

• O unico tratamento curativo para eclampsia e o parto. Apos a estabiliza 5 ao do estado da mae, o ideal e realizar o 
parto normal para evitar os riscos do parto cesariano. 

• A altura do fundo do utero de 27 cm significa que o feto e pequeno para a idade gestacional, e a causa provavel disso e 
o fluxo sanguineo uteroplacentario deficiente, secundario a hipertensao da gestante. O feto corre o risco de retardo no 
crescimento intrauterino e de efeitos fetais adversos, o que justifica acompanhamento regular e monitoriza 5 ao 
cuidadosa. 



ABORDAGEM A 



Doenga hipertensiva na gestagao 



DEFINI0ES 

HIPERTENSAO CRONICA: e PAigual ou superior a 140/90 mmHg antes do inicio da gravidez ou diagnosticada antes da 
20 a semana de gesta^ao nao atribuivel a doen$a trofoblastica gestacional ou a hipertensao diagnosticada pela primeira vez 
apos a 20 a semana de gesta?ao e que tenha persistido depois de 12 semanas apos o parto. 

ECLAMPSIA: desenvolvimento de convulsdes do tipo grande mal durante a gesta£ao que nao estejamrelacionadas a alguma 
condi$ao preexistente. 

HIPERTENSAO GESTACIONAL: hipertensao inicio recente igual ou superior a 140/90 mmHg apos a 20 a semana de 
gesta^ao sem desenvolvimento de proteinuria e associada a PA normal dentro de 12 semanas apos o parto. 

SINDROME HELLP: anemia hemolitica, nivel elevado de enzimas hepaticas e baixo nivel plaquetario. 

PRE-ECLAMPSIA LEVE: hipertensao de inicio recente com PA> 140/90 mmHg e proteinuria acima de 300 mg/24 horas 
apos a 20 a semana de gesta^ao. 

HIPERTENSAO GESTACIONAL GRAVE: hipertensao de inicio recente igual ou superior a 160/105 mmHg apos a 20 a 
semana de gesta^ao sem proteinuria e associada a PA normal dentro de 12 semanas apos o parto. 

PRE-ECLAMPSIA GRAVE: hipertensao de inicio recente com PA > 160/110 mmHg, excre^ao de proteinas urinarias > 5 
g por 24 horas, alem de evidencias de envolvimento de outros orgaos, como fun^ao hepatica alterada, trombocitopenia, 
oliguria (< 500 mL em 24 horas), edema pulmonar, dor epigastrica ou no quadrante superior direito, altera^oes visuais 
ou cerebrais e/ou restri^ao no crescimento fetal. 

SOBREPOSICAO DE PRE-ECLAMPSIA E HIPERTENSAO CRONICA: proteinuria de inicio recente > 300 mg/24 
horas em mulheres hipertensas, na ausencia de proteinuria antes da 20 a semana de gesta^ao, ou eleva 5 ao subita na 
proteinuria, na PA ou na contagem de plaquetas < 100.000 pi em mulheres com hipertensao e proteinuria antes de 20 semanas 
de gesta?ao. 



ABORDAGEM CLINICA 

Epidemiologia 

A triade mortal da gesta^ao se caracteriza pela presen^a de embolia, disturbios hipertensivos e hemorragia. Essas tres 
complicaQoes contribuem significativamente para a morbidade e mortalidade maternas, complicando entre 5 a 10% de todas 
as gesta^des. Os disturbios hipertensivos sao as complicates mais perigosas e mortais da gesta^ao. No mundo ocidental, 
a incidencia de eclampsia varia de 1 em 2.000 a 1 em 3.448 gesta£oes, sendo mais elevada nos centros terciarios, em 
gesta£oes multifetais e empacientes sem acompanhamento pre-natal. O inicio de convulsoes eclampticas no periodo pre-parto 
varia de 38 a 53%, no periodo intraparto entre 18 e 36% e no periodo pos-parto de 11 a 44%. 

Fisiopatologia 

Embora a fisiopatologia definitiva da eclampsia seja desconhecida, varios estudos identificaram a placenta como a causa 
principal. Provavelmente, a hipoperfusao placentaria, secundaria a estrutura^ao anormal da interface materno-fetal, seja 
a chave para o problema. Alem disso, outros fatores, como a vasculatura materna, aumentam a sensibilidade aos agentes 
vasopressores, causando vasoespasmo (hipoperfusao de orgaos) e aumento da permeabilidade capilar (edema). Alem disso, 
a ativa^ao da cascata da coagula^ao produz microtrombos que agravam ainda mais a perfusao. Embora a maior parte das 
pacientes seja assintomatica, e provavel que ocorra uma miriade de complicates envolvendo varios orgaos individual. A 
hipertensao aumenta a pos-carga cardiaca e danifica o endotelio em decorrencia do aumento da permeabilidade, provocando 
anormalidades cardiacas, hemoconcentra 5 ao, edema nao dependente e possivel edema pulmonar. As complica?6es no bebe 
incluem restri^ao ao crescimento fetal pela deficiencia da perfusao uteroplacentaria causada por defeitos na invasao 
trofoblastica e na placenta^ao. 

Avalia^ao da pressao arterial 

Durante a avaliacao obstetrica de uma paciente, a PA deve ser mensurada com um manguito adequadamente posicionado (a 
camara de ar do manguito deve envolver dois ter?os do bra^o). Para diagnosticar hipertensao, e imprescindivel ter dois 
registros elevados que excedam 140/90 mmHg em momentos distintos. A hipertensao e considerada cronica se a PA 
permanecer elevada antes de 20 semanas de gesta?ao (ver Quadro 35.1). 





Hipertensao durante a gestagao 



Diagnostico e tratamento 


Hipertensao gestacional 

PA sistolica > 140 ou PAD > 90 mmHg pela primeira vez durante a gestagao Sem proteinuria 

A PA retorna ao nivel normal antes de 12 semanas pos-parto O diagnostico final e determinado 
somente apos o parto Tx: manejo de pacientes ambulatoriais com visitas semanais antes do 
parto 

Hipertensao gestacional grave 

A mesma observagao acima, porem PA > 160 ou PAD >110 mmHg Tx: semelhante ao da 
pre-eclampsia grave. Profilaxia convulsiva;anti-hipertensivos; parto se > 34 semanas de 
gestagao;se < 34 semanas de gestagao, administrar corticoides e, a seguir, fazer o parto 

Hipertensao cronica 

Uma PA > 140/90 mmHg antes da gestagao ou diagnosticada antes de 20 semanas de 
gestagao, nao atribufda a doenga gestacional trofoblastica, ou Hipertensao diagnosticada pela 
primeira vez apos 20 semanas de gestagao e que persistir apos 12 semanas do parto Tx: anti- 
hipertensivos como labetalol ou nifedipina 

Sobreposigao de pre-eclampsia e hipertensao cronica 

Inicio recente de proteinuria > 300 mg/24 horas em mulheres hipertensas, porem sem 
proteinuria antes de 20 semanas de gestagao Elevagao subita na proteinuria, na PA ou 
contagem de plaquetas < 100.000/pL em mulheres com hipertensao e proteinuria antes de 

20 semanas de gestagao Tx: depende do grau de hipertensao e de proteinuria 

Pre-eclampsia leve 

PA > 140/90 mmHg apos 20 semanas de gestagao 

Proteinuria > 300 mg/24 horas ou > 1 + positiva na urina Tx: se > 34 semanas, o parto e a 
opgao mais adequada, porem se < 34 semanas de gestagao, administrar corticoides, 
permitindo o manejo expectante, seguido do parto 

Pre-eclampsia grave 

PA > 160/110 mmHg. 

Proteinuria de 2000 mg/24 horas ou > 2 + positivas na urina CrS > 1,2 mg/dL, exceto se 
previamente elevada 

Cefaleia persistente ou perturbagao visual ou cerebral, dor epigastrica persistente Tx: profilaxia 
convulsiva, controle da hipertensao com labetalol ou hidralazina, fazer o parto se > 34 semanas 
de gestagao, porem se < 34 semanas de gestagao, administrar corticoides antes do parto e, a 
seguir, fazer o parto 

Eclampsia 

Convulsoes que nao podem ser atribuidas a outras causas em mulheres com pre-eclampsia Tx: 
estabilizar a mae, administrar sulfato de magnesio IV, parto imediato 

HELLP 

Plaquetas < 100.000/pL 

Hemolise microangiopatica - LDH elevada 

Niveis sericos elevados de transaminases - TGO ou TGP 

Tx: fazer o parto se > 34 semanas de gestagao, estado fetal nao preocupante ou doenga 
materna grave. Administrar sulfato de magnesio para evitar convulsoes e transfundir plaquetas 
se hemorragia materna significativa ou contagem de plaquetas < 20.000 


LDH, desidrogense lactica (do ingles lactate dehydrogenase); PA, pressao arterial; 
PAD, pressao arterial diastolica; TGO, transaminase glutamico-oxalacetica (ou AST, 
aspartato-aminotransferase); TGP, transaminase glutamico-oxalacetica (ou ALT, alanino 
aminotransferase); CrS, creatinina serica; Tx, tratamento: 


Hipertensao gestational 

Nos casos em que uma mulher desenvolver hipertensao com PA igual ou superior a 140/90 mmHg apos 20 semanas de 
gestacao, em duas ocasioes distintas, sem evidencia de pre-eclampsia (incluindo proteinuria), o diagnostico sera de 
hipertensao gestacional. A hipertensao gestacional e diagnosticada com base no exame clinico, sendo que a paciente deve ser 
avaliada para verificar a presenga de outros sinais, como cefaleia grave, alteragoes visuais, dor epigastrica ou no quadrante 
superior direito, nausea, vomito ou redugao do debito urinario. Logo apos o diagnostico, a condigao deve ser tratada com 
observagao cuidadosa da mae e do feto, Entretanto, se a hipertensao for igual ou superior a 160/110 mmHg sem proteinuria 
significa que a mae sofre de hipertensao gestacional grave e deve ser tratada com anti-hipertensivos e sulfato de magnesio 
para profilaxia convulsiva. De maneira geral, 20% das pacientes com hipertensao gestacional grave sao, na realidade, 
pre-eclampticas e precisam interromper a gestagao atraves do parto. 

Pre-eclampsia 

Como ja foi referido, pre-eclampsia significa o desenvolvimento de hipertensao e proteinuria apos a 20 a semana de gestagao. 
A pre-eclampsia pode ser leve ou grave, dependendo do grau de elevagao da PA. Pre-eclampsia leve envolve PA igual ou 
superior a 140/90 mmHg com proteinuria > 300 mg em 24 horas, ao passo que pre-eclampsia grave produz > 5 g de 
proteinuria e sinais de envolvimento de orgaos. O tratamento depende do tempo de gestagao. Na gestagao igual ou superior 
a 34 semanas, o parto imediato e a opgao preferida, ao passo que na gestagao inferior a 34 semanas, a administragao de 
corticoides acelera o desenvolvimento pulmonar do feto, permitindo o manejo expectante inicial, posteriormente 
seguido do parto. 

Eclampsia 

Embora a pre-eclampsia possa evoluir para eclampsia, isso nem sempre ocorre. Isto e, eclampsia pode nao se desenvolver, ou 
pode ocorrer independentemente de pre-eclampsia previa. 

A causa da pre-eclampsia permanece desconhecida, embora se acredite que seja secundaria a vasoespasmo, a disfungao 
endotelial e a isquemia. A pre-eclampsia evolui para eclampsia quando a paciente apresenta convulsdes. Especula-se que a 
patogenese das convulsoes eclampticas inclua vasoconstrigao e vasoespasmo, encefalopatia hipertensiva, edema cerebral, 
infarto ou hemorragia cerebral e encefalopatia metabolica. Provavelmente as convulsoes sejam causadas pela liberagao 



excessiva de neurotransmissores excitatorios, por despolariza^ao macica e por surtos de potenciais de a^ao. Nas 

gesta£des normais, o fluxo sangulneo renal aumenta e ocorre uma eleva£ao na taxa de filtra?ao glomerular, mas as pacientes 
com eclampsia apresentam uma rcducao na perfusao renal e na filtra£ao glomerular como resultado de uma rcducao na 
volemia e de um aumento na resistencia arteriolar renal aferente. Esse mecanismo eleva a PA e provoca oliguria e proteinuria. 
A proteinuria nem sempre ocorre antes da gestante desenvolver convulsdes, porem surge em algum momento nas pacientes 
eclampticas. As eventuais altera?5es hepaticas sao as hemorragias periportais na periferia do figado, sendo que os casos mais 
graves levamao infarto hepatico e morte (ver outras complica55es no Quadro 35.2). 



Quadra 35.2 • COMPLICAgOES DE PRE-ECLAMPSIA 


• AVE 

• Edema pulmonar 

• Insuficiencia renal 

• CIVD 

• Retardo no crescimento intrauterino 


AVE, acidente vascular encefalico; CIVD, coagulagao intravascular disseminada. 

O diagnostico de eclampsia nao precedida por pre-eclampsia ocorre quando a gestante apresentar edema generalizado, 
hipertensao, proteinuria e convulsoes, embora nemsempre todos estes sinais sejamevidentes, pois ha umamplo espectro de 
apresentagao. A caracterlstica marcante e a convulsao, que pode ocorrer em qualquer momento durante a gestagao, no 
parto e no periodo pos-parto. De maneira geral, a hipertensao e grave e fica ao redor de 160/110 mmHg em 20 a 54% dos 
casos, porem, pode estar ausente em 16% das pacientes. Os sintomas que podem ocorrer antes ou depois da convulsao 
incluem cefaleia persistente occipital ou frontal, visao turva, fotofobia, dor epigastrica e/ou no quadrante superior direito e 
alteragao do sensorio. 

Manejo da eclampsia 

Durante ou imediatamente apos um episodio convulsivo agudo, e imprescindlvel tomar algumas medidas para a seguranca da 
mae. A insergao de uma protegao lingual evita a ocorrencia de trauma na lingua, as grades do leito devem ser protegidas e 
erguidas e a contengao fisica somente deve ser aplicada de acordo com a necessidade. Alem disso, a paciente deve 
permanecer posicionada em decubito lateral, mantendo um dispositivo de aspiragao sempre disponivel. As vias aereas, a 
respiragao e a circulagao devem ser monitoradas cuidadosamente, devendo-se obter uma linha intravenosa. Deve-se aplicar 
oxigenio por mascara facial durante 8 a 10 minutos e monitorar a oxigenagao e o equillbrio acidobasico por meio de oximetria 
de pulso e gasometria arterial. E muito importante avisar imediatamente ao obstetra. Apos a estabilizagao da mae, o proximo 
passo e tratar as convulsoes. E essencial estabilizar a paciente, interromper a primeira convulsao e, a seguir, administrar 
uma dose de ataque de 6 g de sulfato de magnesio por 15 a 20 minutos, seguida por uma dose de 2 g/h administrada 
continuamente para evitar recorrencias. De todas as mulheres eclampticas que recebem sulfato de magnesio, 10% terao outra 
convulsao e, consequentemente, deverao receber outro bolus intravenoso de 2 g durante 3 a 5 minutos. 

Se a paciente continuar a ter convulsoes, e necessario intuba-la e seda-la. O passo seguinte e controlar a PA e preservar a 
perfusao cerebral, cardlaca e placentaria. A meta e manter a PAS entre 140 a 160 mmHg, e a PAD,entre 90 a 105 mmHg. 
Geralmente, e posslvel alcangar essa meta com hidralazina, labetalol ou nifedipina. Devem-se usar diureticos somente 
quando houver edema pulmonar. Durante uma convulsao, o feto pode apresentar bradicardia, desaceleragao tardia 
transitoria, variabilidade reduzida a cada batimento e taquicardia compensators, porem, de maneira geral, retorna ao 
estado normal apos a convulsao. Entretanto, a persistencia da bradicardia fetal ou das desaceleragoes tardias 
repetitivas pode provocar deslocamento prematuro da placenta, uma emergencia cirurgica que exige parto cesariano 
imediato. Apos a estabilizagao da mae, coma recuperagao da consciencia - estando orientada emrelagao ao nome, ao local e 
a hora - e com o controle das convulsoes, o parto e o tratamento definitivo. 

Eclampsia nao e uma indicagao para parto cesariano, a nao ser que a paciente esteja com menos de 30 semanas de gestagao 
ou seu escore de Bishop esteja abaixo de 5, indicando que o colo uterino nao esta preparado para a indugao do trabalho de 
parto. Apos o parto, deve-se manter a administragao de sulfato de magnesio por 24 horas, sendo fundamental monitorar 
os sinais vitais, a ingesta e a eliminagao de liquidos e os sintomas de danos em orgaos-alvo (cefaleia, visao turva, dor 
epigastrica). Devido aos danos e reparos endoteliais e ao vasoespasmo que costuma ocorrer durante a eclampsia, estas 
mulheres sao muito senslveis a reposigao hldrica vigorosa e a perda de sangue no parto. 

A descrigao de patologia cerebral era comum em estudos na epoca em que a mortalidade era muito elevada, antes do uso 
generalizado do sulfato de magnesio e dos agentes anti-hipertensivos. Esses estudos mostraram que hemorragia intracerebral 
grave ocorria em ate 60% das pacientes eclampticas, e em metade destes casos, a gestante evolula para o obito. Outros 
sintomas neurologicos observados em casos graves de eclampsia, alem das convulsoes, incluem cefaleia, escotomas, cegueira 
e edema cerebral generalizado, que pode ocasionar confusao ou coma. 

Sin drome HE LLP 

Algumas mulheres podem desenvolver alteragoes hematologicas, incluindo trombocitopenia e hemolise. A trombocitopenia 
pode levar a coagulopatia com risco de vida. Quando acompanhada de nlveis elevados de enzimas hepaticas indicando 
necrose hepatica, a combinagao de eventos e conhecida como HELLP (do ingles homolisys, elevated liver enzymes, low 
platelets [hemolise, nlvel elevado de enzimas hepaticas, contagem baixa de plaquetas]). Tambem podem ocorrer outras 




altera£6es na smdrome HELLP: rcducao dos fatores da coagula£ao; eleva£ao no consumo do Fator VIII; ou aumento nos 
produtos de degrada?ao da fibrina, que, em casos graves, pode provocar CIVD. E possfvel que ocorram hematomas hepaticos 
secundarios a infartos no figado que podem sangrar profusamente no caso de ruptura. Quando nao rompem, podem ser tratados 
de forma conservadora. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CUNICO 

Ver tambem Caso 30 (Estado mental alterado), Caso 31 (Estado de mal epileptico), Caso 32 

(Acidente vascular encefalico) e Caso 36 (Problemas obstetricos). 
_____ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

35.1 Uma G3P1102 m:i com 27 anos de idade e 29 semanas de gestagao passou pela sala de triagem obstetrica junto com o 
marido, que informou que ela havia sofrido uma convulsao ha 15 minutos envolvendo todo o corpo. A paciente esta 
letargica e nao e capaz de responder as perguntas. O marido disse que ela teve complicates na segunda gravidez e que o 
parto do filho foi prematuro. A gestagao atual nao teve complicacocs. A PA no primeiro trimestre ficouna faixa de 100/60 
mmHg. O exame fisico mostrou os seguintes valores:PA= 180/105 mmHg; FC = 97 bpm; temperatura = 36,9 °C; e FR = 12 
ipm Qual e o passo inicial mais importante no manejo? 

A. Administrar uma dose de ataque de sulfato de magnesio B. Ajudar a paciente a deitar-se no leito hospitalar e avaliar as 
vias respiratorias, colocar uma mascara facial com oxigenio e obter acesso intravenoso C. Fazer o parto imediato por 
uma incisao em C 

D. Administrar uma dose de corticoide e aguardar 48 horas para fazer o parto 35.2 Uma G2P1001 com 26 anos de idade e 
38 semanas de gestagao se consultou com cefaleia e contragoes a cada 5 minutos. Ela foi internada emtrabalho de parto e 
nao teve complicagdes na gestagao. O exame revelou os seguintes valores:PA = 180/110 mmHg; FC = 97 bpm; 
temperatura = 36,9 °C; FR = 12 ipm; e dilatagao de 3 cm no colo uterino. O exame qualitative de urina (EQU) mostra 2 + 
de proteinuria. Duas horas mais tarde, ela ficou febril, com PA de 140/90 mmHg, FC de 100 bpm, FR de 8 ipm e 
diminuigao dos reflexos tendineos profundos. Qual e o proximo passo no manejo? 

A. Tomografia computadorizada (TC) de cranio B. Interrupgao do uso de hidralazina C. Gluconato de calcio D. Interrupgao 
do uso de sulfato de magnesio 35.3 Uma G3P1102 com 30 anos de idade e 29 semanas de gestagao se consultou no pre¬ 
natal. Ela nao teve complicagoes na gestagao. O exame revelou os seguintes valores: PA= 150/95 mmHg, FC = 97 bpm, 
temperatura = 36,9 °C e FR = 12 ipm. O EQU nao revelou proteinuria, e a paciente nega falta de ar, cefaleia, alteragoes 
na visao ou dor no quadrante superior direito. Qual e o diagnostico mais provavel? 

A. Pre-eclampsia moderada 

B. Sobreposigao de pre-eclampsia e hipertensao cronica C. Hipertensao gestacional grave D. Hipertensao gestacional 35.4 
Qual e o passo seguinte no manejo da paciente da Questao 35.3.? 

A. Visitas semanais pre-parto para monitorizagao da PA e do EQU 

B. Iniciar labetalol 

C. Iniciar hidralazina 

D. Administrar sulfato de magnesio intravenoso 


RESPOSTAS 

35.1 B. Esta paciente se apresentou uma convulsao tonico-clonica e, consequentemente, tem eclampsia, ate prova em 
contrario. Considerando o historico de hipertensao emuma gesta£ao anterior, PA elevada na apresenta^ao, cefaleia grave e 
convulsao tonico-clonica generalizada, e provavel que ela tenha eclampsia, necessitando, em primeiro lugar, ser 
estabilizada. E necessario administrar sulfato de magnesio e fazer o parto, porem, antes de tudo, precisa ser estabilizada. 

35.2 D. Esta paciente tem pre-eclampsia grave, tendo em vista que a PAS esta acima de 160 mmHg, e ela tem 2 + de 
proteinuria. Ela esta sendo tratada adequadamente com sulfato de magnesio, cuja faixa terapeutica e estreita. Os niveis 
toxicos do sulfato de magnesio podem diminuir os reflexos tendineos profundos e provocar depressao respiratoria ao ponto 
de comprometer a respira?ao e causar a morte. Portanto, a paciente deve ser monitorada rigorosamente quando estiver 
recebendo magnesio. Na eventualidade de toxicidade pelo magnesio, deve-se interromper a administraQao e, a seguir, a 
utilizar gluconato de calcio. A TC e o uso de hidralazina nao tem efeito sobre a toxicidade pelo magnesio. 

35.3 D. Esta paciente apresenta PA elevada, porem sem proteinuria. Considerando que a PA esta abaixo de 160/110 mmHg, 
ela tem hipertensao gestacional, e nao hipertensao gestacional grave. A pre-eclampsia moderada se caracteriza nao apenas 
pela PA elevada, mas tarnbem pela presenga de proteinuria. A sobreposi?ao de pre-eclampsia e hipertensao cronica ocorre 
em pacientes com hipertensao conhecida antes da 20 a semana de gesta?ao e com ocorrencia de proteinuria apos a 20 a 
semana. 

35.4 A. O tratamento da hipertensao gestacional envolve monitorizaQao semanal da mae e do feto antes do parto. A hidralazina 
e o labetalol sao usados nos casos de hipertensao grave, porem nao sao utilizados para hipertensao abaixo de 160/110 
mmHg. As mulheres com hipertensao gestacional estao acostumadas com PA elevada, sendo que a reducao no nivel 
pressorico para valores normais pode provocar hipoperfusao em orgaos vitais, como a placenta e o cerebro. O sulfato de 
magnesio e utilizado na profilaxia de convulsoes e, em geral, nao e administrado ate a PA hear acima de 160/110 mmHg ou 
a paciente apresentar sinais de disfunQao de orgaos, como cefaleia, altera?oes visuais, oliguria ou dor no quadrante 
superior direito. 



DICAS CLINICAS 


► Epilepsia e a recorrencia de convulsoes que nao sao provocadas por qualquer causa imediatamente identificavel. Esse diagnostico nao pode ser feito com base em uma 
unica convulsao, mesmo se anticonvulsivantes sejam administrados. 


► Mulheres com eclampsia devem ser tratadas com sulfato de magnesio em vez de outros anticonvulsivantes, porque e eficaz na taxa redugao de recorrencia de 
convulsoes e na taxa de morte materna. 


► A administragao intravenosa de sulfato de magnesio tern efeito terapeutico mais rapido, alem de ser menos dolorido em comparagao a administragao intramuscular 


► A administragao intravenosa de 1 g de gluconato de calcio reverte sintomas de toxicidade por sulfato de magnesio, como hiporreflexia e depressao respiratoria. 


► Embora o parto seja o unico tratamento curativo, a mae deve ser estabilizada apos uma convulsao antes de dar a luz. 


► 0 parto cesariano e razoavel em mulheres com menos de 32 semanas de gestagao e que tenham colo uterino desfavoravel. 
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N. de R.T. rGIPOl A letra G refere-se ao numero de gestagoes e, a letra P, ao numero de partos. 

N. de R.T. fG3P 11021 Informagao descrita pelo sistema do acronimo GTPAL(gravidez, termo, pre-termo, abortos e vivos [live]) em que o primeiro digjto representa a gravidez; o segundo representa o numero 
total de nascimentos a termo; o terceiro indica o numero de nascimentos prematuros; o quarto identifica o numero de abortos (espontaneos ou eletivos); e o quinto refere-se ao numero de filhos vivos atuais. 








CASO 36 


Uma mulher com 25 anos, na 26 a semana de gestagao, foi hospitalizada ha urn dia por pielonefrite aguda 
e necessidade de antibioticoterapia intravenosa. A paciente sentia-se bem ate esta manha, quando se 
queixou de falta de ar aguda e progressiva. Ela nao tern historia previa de doenga pulmonar. 0 exame 
ffsico revelou os seguintes achados: frequencia cardiaca (FC) de 130 batimentos por minuto (bpm); 
frequencia respiratoria (FR) de 40 inspiragoes por minuto (ipm); pressao arterial (PA) de 130/85 mmFIg; e 
temperatura de 39,2 °C. A ausculta pulmonar identificou crepitantes difusos. A gasometria apresenta pH 
de 7,35; pressao arterial de oxigenio (Pa0 2 ) de 62 mmFIg; pressao arterial de gas carbonico (PaC0 2 ) de 
40 mmFIg; e FIC0 3 de 19 mEq com 100% de oxigenio com mascara unidirecional. A seguir, a paciente foi 
internada na unidade de terapia intensiva (UTI), intubada e colocada em ventilagao mecanica (VM). 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Quais sao os problemas obstetricos neste caso? 

► E necessario ajustar o tratamento a gestagao? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 36 



Problemas obstetricos 


Resumo: uma mulher com 25 anos, na 26 a semana de gestacao, esta tratando pielonefrite e evolui para insuficiencia 
respiratoria apresentando ausculta com estertores. A gasometria apresentou pH de 7,35, Pa0 2 de 62 mmHg, PaC0 2 de 40 
mmHg e HC0 3 de 19 mEq/L com 100% de oxigenio por meio de uma mascara unidirecional. A seguir, a paciente foi internada 
na UTI, onde foi intubada e colocada em VM. 


• Diagnostico mais provavel: slndrome da angustia respiratoria aguda (SARA). 


• Problemas obstetricos: as gestantes apresentam valores gasometricos diferentes. Por exemplo, o pH normal na 
gesta?ao e 7,45 e a PC0 2 normal e de 30 mmHg. Portanto, esta paciente apresenta acidose significativa e esta retendo 
C0 2 . Outro aspecto importante e a monitoriza 5 ao do estado fetal e a elabora?ao de urn piano de parto, em caso de 
necessidade. 


• Ajustes do tratamento a gestacao: geralmente, o tratamento da condicao clinica beneficia tanto a mae como o feto. A 
VM nao e contraindicada em gestantes. Durante a gesta?ao, e importante evitar algumas medica 5 oes, como as 
quinolonas e os inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA). 



ANALISE 

Objetivos 

1. Descrever o efeito da gesta^ao empacientes criticas. 

2. Conhecer o manejo de pacientes criticas que estiverem gravidas. 

3. Conhecer os metodos de monitoriza 5 ao fetal e saber quando intervir para o beneficio do feto empacientes criticas. 

Consideragoes 

Esta paciente esta na 26 a semana de gesta?ao, que e o lirnite inferior de viabilidade perinatal. A paciente foi internada na 
vespera por pielonefrite aguda e desenvolveu insuficiencia respiratoria, que culminou em intuba?ao e VM. A paciente 
apresenta taquipneia significativa e respira^ao dificil, sendo que os dados gasometricos sao preocupantes. A gesta^ao esta 
associada a altera£6es fisiologicas no sistema respiratorio que causam alcalose respiratoria primaria e acidose metabolica 
compensatoria. O pH arterial normal de gestantes e 7,45. Portanto, o pH de 7,35 nesta paciente significa uma acidose 
substancial. Da mesma forma, a PaC0 2 normal na gestacao e de 30 mmHg devido ao aumento na vcntilacao-minuto (Vm). A 
PaC0 2 de 40 mmHg nesta paciente e consistente com reten^ao acentuada de C0 2 e piora da capacidade ventilatoria. A 
paciente foi intubada e colocada em VM. Apos a estabiliza£ao materna, a aten^ao deve ser direcionada ao feto. E fundamental 
priorizar o bem-estar materno antes de abordar os problemas do feto. A ultrassonografia (US) a beira do leito para avaliar a 
idade gestacional e o peso fetal e importante para determinar a viabilidade do feto. Geralmente, o periodo entre 24 e 26 
semanas de gesta?ao e considerado o lirnite inferior de viabilidade fetal, ou seja, para a sobrevivencia do bebe caso o parto 
seja feito. Se o feto for considerado potencialmente viavel, e importante discutir o assunto com a paciente e seus familiares 
para decidir a necessidade de cesariana no caso de existir bradicardia fetal persistente. Alem disso, e necessario elaborar um 
planejamento do parto. Se o parto e prematuro, deve ser decidido se ele sera normal ou cesariano. 



ABORDAGEM AOS 



Problemas obstetricos 



DEFINI0ES 

PLANEJAMENTO DO PARTO: umplanejamento de parto normal ou cesariano na eventualidade de trabalho de parto ou da 
necessidade de umparto emergencial, como nos casos de bradicardia fetal. 

MONITORIZA^AO FETAL: avalia 9 §o do estado fetal com monitoriza 9 ao da FC do feto; US para determinar o peso do 
feto; e avalia 9 §o ultrassonografica da atividade fetal, como respira 9 §o, movimento e volume de llquido amniotico. 
PERIVIAVEL: idade gestacional no limiar da viabilidade, geralmente especificada como o perlodo entre a 22 a e a 26 a 
semana de gesta 9 §o. 

CESARIANA PEREMORTEM: cesariana de emergencia em pacientes sob ressuscita 9 ao cardiopulmonar (RCP) ou que 
morreramha instantes. 



ABORDAGEM CLINICA 

Altera goes fisiologicas na gestagao 

Durante a gestagao, o coragao se desloca no sentido ascendente e para a esquerda como consequencia de alteragoes na forma 
da caixa toracica e do deslocamento superior do diafragma. Alem disso, ele tarnbem gira ao longo do seu eixo. Nas 
radiografias, essa alteragao lateral na posigao do coragao pode ser erroneamente interpretada como cardiomegalia. Outras 
alteragoes na estrutura do coragao se assemelham aquelas resultantes do treinamento fisico. Hipertrofia miocardica fisiologica 
e o resultado da expansao volemica, compico entre a 30 a e a 34 a semana de gestagao, podendo reverter espontaneamente apos 
o parto. 

O debito cardlaco (DC) e o resultado do produto do volume de ejegao ventricular pela FC. Durante a gestagao, o DC 
aumenta significativamente. Por volta da 5 a semana de gestagao, o DC aumenta 10% emrelagao aos niveis pre-gestacionais, e 
apos 34 semanas, atinge o pico de 50% acima dos niveis observados antes da gestagao. AFC comega a elevar-se no primeiro 
trimestre e continua aumentando ate atingir o pico de 15 a 20 batimentos acima do normal na 34 a semana. O DC varia 
substancialmente de acordo com a posigao materna. O DC e mais elevado na posigao genutoracica e nas posigoes laterals 
recumbentes e mais baixo na posigao supina (cerca de 30% mais baixo). Na fase final da gestagao, o retorno venoso das 
extremidades inferiores se mantem na posigao em supino, mesmo nas situagoes em que a veia cava estiver totalmente ocluida 
pelo utero gravido devido ao desenvolvimento de vasodilatagao da circulagao colateral paravertebral. A despeito desse fato, 
entre 5 a 10% das mulheres gravidas apresentam sinais de “hipotensao supina” como tonturas, nauseas e mesmo sincope. 
Possivelmente, isso seja uma incapacidade em desenvolver umsistema colateral paravertebral adequado. 

A resistencia vascular sistemica (RVS) diminui na fase inicial da gestagao, atingindo o nadir na metade da gravidez. A RVS 
aumenta gradualmente ate o final do periodo gestacional, porem, ainda assim, permanece em torno de 20% mais baixa do que 
o valor anterior a gestagao. Acredita-se que esse fenomeno seja umefeito direto da progesterona sobre a musculatura lisa dos 
capilares, sendo que os niveis circulantes elevados de monofosfato ciclico de adenosina e de oxido nitrico (NO) tarnbem 
desempenham urn papel importante. Como a PA das mulheres gravidas e urn produto do DC e da RVS, verifica-se que ha uma 
alteragao semelhante na PA ao longo de toda a gestagao. 

A pressao venosa se eleva gradualmente nas extremidades inferiores durante a gestagao. A pressao venosa femoral se eleva 
de 10 cmFfiO para 25 cmH 2 0 no final da gestagao. Consequentemente, eventos como edema, hemorroidas, varizes e aumento 
no risco de trombose venosa profunda sao comuns. 

Com frequencia, e dificil fazer a distingao entre os sinais e sintomas ocasionados pelas adaptagoes fisiologicas da gestagao 
e os sinais e sintomas de doenga cardiaca autentica. O som de Bj se torna mais alto no final do primeiro trimestre, sendo que 
90% das mulheres gravidas desenvolvem B 3 . O surgimento de sopros sistolicos ao longo da borda paraesternal esquerda 
ocorre em mais de 90% de mulheres gravidas e acredita-se que seja causado pelo aumento no fluxo sanguineo atraves das 
valvas pulmonares e aorticas. 

SISTEMARESPIRATORIO. A mucosa nasofaringea se torna edematosa e irritada pelo aumento na hiperemia e pelos niveis 
elevados de estrogenio. Obstrugao nasal, epistaxe e polipos nasais sao frequentes durante a gestagao e desaparecem 
espontaneamente apos o parto. 

Devido principahnente a alteragao nas dimensoes e na forma da cavidade toracica, observam-se as seguintes alteragoes 
pulmonares: 

1. FR - inalterada 

2. Capacidade vital - inalterada 

3. Capacidade inspiratoria - aumenta em 5 a 10% 

4. \blume de ar corrente - aumenta em 30 a 50% 

5. \blume de reserva inspiratoria - inalterado 

6. Capacidade funcional residual - diminui em20% 

Durante a gestagao, niveis elevados de progesterona provocam hiperventilagao relativa, resultando em alcalose respiratoria 
cronica. Essa PaC0 2 relativamente baixa em mulheres gravidas e benefica para o processo de remogao de C0 2 da circulagao 
fetal. 

O volume sanguineo materno compreende o volume plasmatico e a massa eritrocitaria. Esse volume de sangue total comega 
a aumentar ja na 6 a semana de gestagao e atinge seupatamar no periodo entre a 30 a e a 34 a semana, elevando-se em torno de 40 
a 50% na maior parte das mulheres gravidas. O volume de plasma comega a aumentar na 10 a semana de gestagao e atinge seu 
patamar na 30 a semana, ao passo que a massa eritrocitaria comega a aumentar depois de 10 semanas e continua aumentando ate 
o final do periodo gestacional. As razoes para essas expansoes permanecem desconhecidas. Tern sido mostrado que a 
suplementagao de ferro aumenta a massa de eritrocitos de 18 para 30% ao final da gestagao. Levando-se em consideragao que, 



na fase intermediaria da gestagao, o volume de plasma aumenta mais do que a massa eritrocitaria, as gestantes geralmente 
apresentam anemia fisiologica transitoria. Observou-se que ha um decllnio gradual nas plaquetas em toda a gestagao, porem 
98% das mulheres gravidas ainda apresentam contagem de plaquetas acima de 116.000/mm 3 . Valores abaixo desse nlvel 
devem ser avaliados para posslveis causas de trombocitopenia. 

ALTERA^/OES RENAIS. O fluxo plasmatico renal comega a aumentar logo no inlcio da gestagao e atinge 75% acima do 
valor pre-gestacional por volta da 16 a semana de gestagao. A taxa de filtragao glomerular se eleva logo depois de 5 a 7 
semanas e atinge um valor 50% superior ao de mulheres nao gravidas. A alteragao no mecanismo de captagao da glicose nos 
tubulos proximais durante a gestagao permanece desconhecida. A excregao de glicose na urina ocorre na maior parte das 
mulheres gravidas. As mulheres nao gravidas eliminam menos de 100 mg/dia, ao passo que as mulheres gravidas podem 
eliminar de 1 ate 10 gpor dia. 

Doengas respiratorias na gestagao 

Geralmente, as exacerbagoes de asma diminuem sensivelmente em mulheres gravidas com doenga branda, enquanto as 
portadoras de doenca grave podem apresentar deterioragao importante. A pressao uterina sobre o diafragma diminui a 
reserva pulmonar. O tratamento de gestantes asmaticas e identico ao das pacientes nao gravidas, iniciando com P- 
agonistas e corticoides, podendo necessitar de sulfato de magnesio. As metilxantinas tambem sao consideradas seguras para o 
uso na gestagao. A adrenalina e relativamente contraindicada na gravidez devido a possibilidade de vasoconstrigao das 
arterias uterinas. 

A mortalidade por influenza aumenta em mulheres gravidas em decorrencia das alteragoes respiratorias e do estado de 
relativo imunocomprometimento. Portanto, gestantes estao entre os principals grupos que devem receber imunizagao anual 
contra a influenza. A vacina nasal com virus vivo atenuado e contraindicada na gestagao. As mulheres com suspeita ou 
confirmacao de influenza devem receber antivirais imediatamente. O uso de oseltamavir ou zanamivir e bastante seguro na 
gestacao. O ideal e administra-los nos primeiros dois dias apos o inicio da infecgao, mantendo-os por cinco dias. As gestantes 
podem apresentar doenga fulminante e, em caso de sinais de deterioragao clinica, devem ser internadas imediatamente, pelo 
risco de necessitarem suporte respiratorio. Na California, em series grandes de pacientes gravidas com influenza H1N1 e no 
periodo pos-parto, 10% das mulheres foram hospitalizadas, o que corresponde a quatro vezes o que ocorre na populagao em 
geral. Dezoito pacientes foram transferidas para a UTI (20% das mulheres hospitalizadas) e oito pacientes morreram Setenta 
e cinco por cento dessas mortes foram de pacientes com comorbidades clinicas, sendo que nenhuma delas recebeu antivirais 
nas primeiras 48 horas apos o inicio da doenga. 

Dificuldades nas vias aereas 

Ao longo de toda a gestagao, ocorrem diversas mudangas anatomicas, como aumento de peso, incluindo tamanho dos seios, 
formagao de edema na mucosa respiratoria e congestao capilar na mucosa nasal e orofaringea e nos tecidos laringeos. A 
redugao no volume funcional residual de ate 50%, com aumento concomitante da necessidade de oxigenio pode resultar 
rapidamente em hipoxemia nas pacientes com hipoventilagao. O efeito da progesterona do trato gastrintestinal (TGI) tambem 
pode retardar o esvaziamento gastrico e diminuir o tonus do esfincter esofagico inferior, elevando o risco de aspiragao. A 
presenga de edema laringeo dificulta ainda mais a intubagao, sendo que muitos anestesiologistas defendem “uma redugao no 
tamanho do tubo ET”. Alem disso, devido ao risco de broncoespasmo ou de outras distorgoes na anatomia das vias 
respiratorias, pode haver apenas uma tentativa bem-sucedida para colocar o tubo endotraqueal (TET). O uso de mascara 
laringea (VRL), um dispositivo supraglotico projetado para encaixar na hipofaringe, pode ser bastante util. Qualquer via aerea 
obstetrica deve ser considerada uma via aerea dificil. E muito importante prever uma anatomia dificil e a possibilidade de 
rapida dessaturagao. 

Doenga cardiaca na gestagao 

As doengas hipertensivas na gestagao sao comuns e afetam aproximadamente 8% das pacientes obstetricas. Uma das 
possibilidades e a hipertensao gestacional, que se caracteriza por PA elevada isolada, pre-eclampsia (hipertensao com 
proteinuria) ou sobreposigao de pre-eclampsia e hipertensao cronica. A pre-eclampsia altera os parametros hemodinamicos, 
aumenta a resistencia vascular sistemica (RVS) e diminui a volemia. Consequentemente, as mulheres pre-eclampticas sao 
mais sensiveis a alteragoes volemicas, seja pela perda de sangue que pode provocar hipotensao ou pela sobrecarga 
hidrica, que pode causar edema pulmonar. 

A miocardiopatia periparto e uma miocardiopatia dilatada das quatro camaras de etiologia desconhecida que afeta 
mulheres na gestagao ou no periodo pos-parto. As pacientes afetadas apresentam insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) e 
radiografia toracica com aumento acentuado da silhueta cardiaca. O DC e inferior a 45%, devendo ser excluidas outras 
causas de disfungao ventricular. Muitos casos sao descobertos tardiamente apos a instalagao de sintomas graves e, por isso, e 
necessario um alto indice de suspeigao. A meta principal do tratamento durante a gestagao e a estabilizagao do quadro 



materno. Os pilares do tratamento sao digoxina, diureticos de al^a, redu^ao na sobrecarga com hidralazina e nitratos e P- 

bloqueadores. Os IECAs e os bloqueadores dos receptores de angiotensina (BRA) sao contraindicados na gesta?ao devido 
aos efeitos renais no feto. A nao ser em casos de descompensa 9 ao, recomenda-se manejo expectante em pacientes pre-termo 
(menos de 37 semanas). Se houver descompensa 9 ao, ha necessidade de monitoriza 9 ao hemodinamica (MH) rigorosa e de 
suporte e coordenaQao do cuidado com envolvimento de anestesiologista, cardiologista e obstetra especializado em casos de 
alto risco para o trabalho de parto e parto em UTI. O prognostico depende da recupera?ao da fun^ao ventricular esquerda, que 
costuma ocorrer em aproximadamente 50% das pacientes. Nessas pacientes, a mortalidade pode se aproximar de 10%, com 
agravamento da insuficiencia cardiaca (IC). Ate 80% das mulheres que engravidam novamente podem desenvolver ICC 
em gesta^oes futuras. 

Doenga hepatica na gestagao 

Doen^a hepatica aguda da gravidez (DHAG) e uma condicao extremamente perigosa que se caracteriza por esteatose 
microve sicular do figado que, possivelmente, e causada por disfun^ao mitocontrial da oxida^ao de acidos graxos, que 

produz acumulo de gordura hepatocitaria. O resultado imediato e insuficiencia hepatica que, se nao for diagnosticada e tratada 
imediatamente com o parto, resultara em morbidade ou mortalidade materna e neonatal. Mulheres com DHAG sao mais 
propensas a serem heterozigotas para a deficiencia da desidrogenase de 3-hidroxiacil-coenzima A de cadeia longa (LCHAD, 
do ingles long chain 3-hydroxyacylcoenzime A dehydrogenase). As pacientes apresentam sintomas inespecificos como 
indisposi?ao, nauseas e vomitos e, possivelmente, dor no quadrante superior direito. Tambem podem ocorrer hipoglicemia e 
insuficiencia hepatica fiilminante com encefalopatia. O exame fisico pode ou nao revelar hipertensao e ictericia. A avalia^ao 
laboratorial e importante e, em geral, mostra altera^oes da funQao hepatica e niveis reduzidos de glicose. Coagula^ao 
intravascular disseminada (CIVD) e hiperbilirrubinemia tambem podem estar presentes. O parto e a base da terapia. A funQao 
renal tambem deve ser monitorada. 

Sepse na gestagao 

A presen^a de infecQao e mais comum na gesta 9 §o pela relativa imunodeficiencia das pacientes. Pielonefrite e a causa mais 
comum de sepse, em geral devido ao organismo Escherichia coli, principalmente aquela ocasionada pelo subtipo 0127, 
embora urn grande numero de bacilos gram-negativos seja a etiologia provavel. Alibera^ao de endotoxinas produz hipotensao 
devido a vasodilata^ao periferica. A causa mais comum de sepse no pos-parto e a endometrite pos-cesariana. A mortalidade e 
mais elevada em mulheres gravidas do que em pacientes nao gravidas. Diagnostico imediato, antibioticoterapia agressiva, 
terapia de suporte e remo^ao do foco septico sao medidas muito importantes. A decisao de fazer o parto e dificil, pois a 
gestagao pode ser prematura. No entanto, a gestacao pode alterar a hemodinamica, por exemplo, reduzindo o retorno venoso. 
O estado fetal deve ser monitorado com muito cuidado. A perfusao placentaria depende da pressao arterial media (PAM) 
materna. 

Trauma na gestagao 

Aproximadamente 6 a 7% de todas as gestantes sofrem algum tipo de trauma, sendo que o risco e mais alto no terceiro 
trimestre. A maior parte desses traumas e acidental, embora alguns sejam intencionais. As quedas sao o tipo mais comum de 
trauma, abrangendo em torno da metade dos casos. A causa mais comum de morte fetal e o choque materno, e a segunda 
causa mais comum e o deslocamento premature da placenta. Aparentemente, traumas fechados nao apresentam risco de 
morte superior ao mesmo mecanismo nas mulheres nao gravidas. A atcncao com a paciente e sistematica e se assemelha a 
aten^ao dispensada as mulheres nao gravidas, com foco inicial nos ABC e, a seguir, em hemorragias manifestas ou ocultas. O 
rompimento do utero por trauma abdominal direto e raro, porem deve ser considerado em pacientes com parto cesariano no 
passado, sensibilidade uterina, inicio rapido de hipotensao ou choque materno e padrao de FC fetal suspeito. Depois que a 
mae estiver segura, a aten^ao deve ser direcionada ao bem-estar fetal. A US fetal e a monitoriza 5 ao da FC do feto sao 
procedimentos extremamente importantes. Lesoes no feto por trauma fechado sao raras, por causa da prote?ao exercida pelas 
partes moles da mae. 

No caso de trauma penetrante, a mortalidade fetal e mais elevada, principalmente em pacientes com lesao abdominal. Lesdes 
fetais ocorrem em ate 70% dos casos que ocorrem no terceiro trimestre, e a perda fetal ocorre em aproximadamente 50% dos 
casos, ao passo que a mortalidade materna ocorre em menos de 5% dos casos. A maior parte dos especialistas recomenda 
laparotomia exploratoria nos casos de trauma abdominal penetrante para identificar possivel lacera 5 ao uterina ou lesao fetal. 
Em pacientes gravidas, os metodos de imagem devem ser feitos de acordo com a necessidade. Radiografias simples podem 
ser feitas com prote 9 §o adequada. Caso esteja disponivel, a ressonancia magnetica (RM) e preferivel a tomografia 
computadorizada (TC) para diminuir a exposi 9 §o a radia 9 §o. Todavia, a TC toracica, por exemplo, emite apenas 1 rad de 
energia radioativa, sendo que exposi 9 oes inferiores a 10 rads nao sao consideradas perigosas para o feto emdesenvolvimento. 
A lavagem peritoneal diagnostica nao e considerada precisa na gesta 9 §o e, geralmente, nao e utilizada. 



Cesariana perimortem 

A cesariana perimortem e feita basicamente por duas razoes: (1) em determinadas mortes maternas causadas por lesoes na 
cabe^a ou por causas nao ressuscitaveis, a indica?ao e salvar o feto, ou (2) em casos de parada cardiaca materna provocada 
por causa potencialmente ressuscitavel, em beneficio da mae e do feto. Exemplos da segunda categoria incluem parada 
cardiaca ou perda grave de sangue, nos quais se faz a remo^ao do feto por meio de parto cesariano, da mesma forma como se 
remove um orgao nao vital da circula£ao materna. Esse procedimento facilita a ressuscita£ao, melhora o retorno venoso e 
facilita as compressoes toracicas. Seja qual for a razao, o parto cesariano deve ser feito dentro de quatro minutos apos a 
parada cardiaca, para otimizar a fun^ao neurologica do feto. A chave para partos rapidos e utilizar grandes incisoes. As 
incisoes verticais na linha media se estendem desde o apendice xifoide ate o pubis atraves de todas as camadas da parede 
abdominal. Nas situa£6es em que a placenta estiver em uma posi?ao anterior, o cirurgiao deve fazer o corte atraves dela e 
abordar a hemorragia somente depois do parto do feto. Geralmente, faz-se uma incisao vertical na linha media atraves do 
segmento uterino superior, para possibilitar a retirada do neonato, a aspiracao, assim como o pincamento e o corte do cordao 
umbilical. Depois disso, e possivel reiniciar a reanimaQao da paciente. 

Embolia de h'quido amniotico 

Embolia de liquido amniotico e uma emergencia obstetrica rara, cuja etiologia provavel e a penetra^ao de liquido amniotico, 
celulas e cabelos fetais na circula^ao materna, produzindo hipotensao materna e colapso cardiovascular. Ocorre uma rea^ao 
anafilatica aguda associada a um espasmo da arteria pulmonar e hipertensao, pressao ventricular direita elevada e hipoxia. 
Metade das mulheres afetadas morre dentro de uma hora apos a aprescntacao. Em seguida, inicia-se uma segunda fase se a 
reanimaQao da paciente for bem-sucedida, caracterizada por CIVD e hemorragia maci^a com atonia uterina. A terapia e o 
reconhecimento imediato e, de acordo com a necessidade, suporte como oxigena^ao, RCP, cristaloides, hemoderivados e 
vasopressores, alemde corre^ao agressiva de coagulopatia. Possivelmente seja necessario fazer parto cesariano em mulheres 
com parada cardiaca que nao respondem a ressuscita^ao. Infelizmente, a embolia de liquido amniotico esta associada a 80% 
de mortalidade materna. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CUNICO 

Ver tambem Caso 8 (Manejo de via aerea/Insuficiencia respiratoria), Caso 19 (Sepse) e Caso 35 
(Eclampsia). 

— 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

36.1 Uma mulher com 30 anos esta na 12 a semana de gestacao. A gasometria arterial (GA) foi inevitavel pela queixa de falta 
de ar. Apos a interpreta?ao da gasometria arterial, qual, entre as afirmagoes a seguir, e a mais precisa em rela?ao aos 
valores normals na gesta?ao? 

A. O pH arterial provavelmente e mais baixo, e a PaC0 2 permanece inalterada, em compara 5 ao com pacientes nao gravidas 
B. O pH arterial permanece inalterado, e a PaC0 2 provavelmente se eleva emcomparaQao com pacientes nao gravidas C. 
O pH e mais elevado, e a PaC0 2 e mais baixa do que em pacientes nao gravidas D. O pH e a PaC0 2 permanecem 
inalterados em compara^ao com pacientes nao gravidas 36.2 Uma G1P0 com 28 anos e 34 semanas de gesta^ao apresenta 
um historico de dois dias de indisposi^ao, nauseas e vomitos. Ao exame fisico, a paciente parece estar levemente 
icterica. A PA e de 140/90 mmHg. Os exames laboratoriais revelam transaminase glutamico-oxalacetica (TGO) de 200 
IU/1 e bilirrubina de 5 mg^L. Qual, entre as opQoes a seguir, seria mais consistente comesteatose aguda da gesta?ao? 

A. Proteina urinaria de 500 mg em 24 horas B. Esfrega$o de sangue periferico mostrando esquizocitos C. Glicemia de 40 
mg/dL 

D. Nivel de amilase tres vezes acima do valor normal 36.3 Uma G2P1 com 31 anos na 40 a semana de gesta?ao esta em 
trabalho de parto. Devido ao progresso lento, o trabalho de parto esta sendo estimulado com oxitocinas. A enfermeira 
percebe que a paciente nao reage, nao tern pulso e nem PA. Iniciou-se a ressuscitacao cardiopulmonar. Qual, entre as 
opQoes a seguir, e o diagnostico mais provavel? 

A. Esteatose aguda da gesta^ao B. Embolia de liquido amniotico C. Cetoacidose diabetica 
D. Rompimento do utero 



RESPOSTAS 

36.1 C. A GA normal na gesta£ao revela alcalose respiratoria primaria com compensa?ao metabolica parcial. 
Consequentemente, o pH arterial e mais elevado do que no estado de nao gravidez (7,45), e a PaC0 2 e mais baixa, em 
compara 5 ao com o estado de gravidez (30 mmHg vs. 40 mmHg em mulheres nao gravidas). Para compensar essa altera?ao, 
os rins eliminam bicarbonate e, consequentemente, o nivel serico de bicarbonate e mais baixo do que em pacientes nao 
gravidas (19 mEq/Lvs. 24 mEq/L). 

36.2 C. Esta paciente apresenta esteatose aguda da gesta^ao com indisposi?ao, nauseas e vomitos, ictericia e PA ligeiramente 
elevada. Hipoglicemia e um achado uniforme. Se o quadro for grave, a paciente pode apresentar amonia serica elevada e 
encefalopatia. 

36.3 B. Embolia por liquido amniotico. Esta paciente iniciou um quadro de hipotensao aguda, colapso cardiovascular e 
hipoxia. No caso de ressuscita 5 ao, a paciente pode evoluir com hemorragia e CIVD. 



DICAS CLINICAS 


► Atteragoes fisiologicas na gestagao devem ser consideradas na interpretagao dos exames laboratoriais. 


► Em comparagao com pacientes nao gravidas, a volemia e o DC aumentam 50% em gestantes. 


► As gestantes apresentam alcalose respiratoria primaria e acidose metabolica compensatoria parcial. 


► A prioridade deve ser avaliar e estabilizar a mae antes de abordar os problemas do feto. 


► A avaliagao fetal deve iniciar com a determinagao precisa da idade gestacional. Urn dos pontos principals da decisao e determinar se o feto e viavel e se ha necessidade 
de intervengao cesariana de emergence para a solugao dos problemas fetais. 


► 0 planejamento de parto e importante se a condigao da paciente exigir que o parto seja feito. 


► A monitorizagao do estado do feto e importante. 


► Existem poucos medicamentos contraindicados na gestagao. 
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CASO 37 


Um homem com 46 anos de idade foi levado ao hospital porque os familiares observaram que ele parecia 
letargico e se queixava de dor abdominal. 0 paciente tinha historia de dor lombar cronica. Por esta 
queixa, ingeria paracetamol/hidrocodona, alem de doses extras de paracetamol (comprimidos de 500 
mg). Os familiares relatam que encontraram varios frascos vazios dos medicamentos na casa. Os exames 
laboratoriais revelaram contagem normal de leucocitos, de hemoglobina (Hb), de hematocrito (Ht) e de 
plaquetas. Os valores da transaminase glutamico-oxalacetica (TGO, tambem conhecida por AST) e da 
transaminase glutamico-piruvica (TGP, tambem conhecida por ALT) foram 1300 IU/L e 1700 IU/L, 
respectivamente. 

► Qual e a causa mais provavel do quadro atual? 

► Qual e a proxima conduta? 

► Como e a evolugao deste quadro? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 37 



Intoxicagao 


Resumo: este paciente com 46 anos de idade, com letargia e dor abdominal, apresentava eleva^ao das transaminases apos 
ingesta excessiva de paracetamol. O quadro sugere hepatotoxicidade por paracetamol. 


• Causa provavel do quadro atual: overdose de paracetamol. 


• Proximo conduta: a lavagem gastrica apos ingesta maci 5 a e bastante eficaz, pois elimina pilulas ou fragmentos de 
pilulas ainda nao digeridos se realizada nos primeiros 30 a 60 minutos apos a ingesta. A administraQao de carvao 
ativado, que absorve a maior parte das toxinas (devido a sua grande area de superlicie), somente deve ser feita em 
pacientes despertos ou em doentes comatosos apos prote?ao das vias aereas. A dose mais usada e de 1 g/kg por via oral 
oupor sonda nasogastrica, coma meta de se atingir uma propor£ao de 10 por 1 (carvao/toxina). 


• Estagios da doen^a: ha quatro estagios distintos na hepatotoxicidade pelo paracetamol: (1) efeitos toxicos pre-clinicos 
(exames laboratoriais normals); (2) lesao hepatica (transaminases elevadas); (3) insuficiencia hepatica; e (4) 
recupera 5 ao. Com base na avalia 5 ao inicial, este doente se encontra no estagio 2. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Conhecer as manifesta 9 oes clinicas, o manejo e as consequencias da ingesta de paracetamol, salicilato, antidepressivos 
triclclicos, alcool, hipoglicemiantes orais, cianeto e propofol. 

2. Conhecer as indica 9 oes de carvao ativado no manejo de ingesta /overdose de substancias. 

3. Reconhecer a importancia do manejo das vias aereas, da respira?ao e da circula 9 §o na ingesta /overdose de substancias. 

Consideragdes 

Este paciente com 46 anos de idade ingeriu paracetamol/hidrocodona (Vicodin®) e doses extras de paracetamol para 
tratamento de dor lombar. As doses extras de paracetamol utilizadas sem prescr^ao medica sao suficientes para superar a 
capacidade de metaboliza 9 ao hepatica segura deste medicamento. As transaminases elevadas confirmam lesao hepatica grave. 
A provavel redu?ao da motilidade gastrintestinal causada pelos opiaceos potencializa o efeito do paracetamol, pois o farmaco 
permanece mais tempo disponlvel para absor 9 §o. 

Prioridades 

Devem-se avaliar as vias aereas com aten^ao especial ao reflexo de tosse. O fator que mais contribui para o aumento da 
morbidade por overdose de medicamentos e o comprometimento das vias aereas em decorrencia da flacidez da lingua, da 
aspira?ao de conteudo gastrico ou da apneia causada pela depressao respiratoria. A prote?ao das vias aereas pela intuba 9 ao 
endotraqueal (IET) e imprescindivel quando ha comprometimento do nivel de consciencia. A monitoriza 9 ao e a avalia 9 §o dos 
parametros respiratorios fornecem algumas pistas para a possibilidade de outras ingestas concomitantes. A monitoriza 9 ao do 
sensorio e a avalia 9 §o da glicemia sao extremamente importantes, pois o paciente tambem pode ter ingerido outras substancias 
alem daquelas que foram mencionadas pelos familiares. Apos a estabiliza 9 §o das vias aereas, da respira?ao e da circula 9 ao 
do paciente, o nivel serico de paracetamol e o tempo de ingesta sao utilizados em combina^ao com os niveis de enzimas 
hepaticas e com os exames de coagula?ao para determinar a evolucao do tratamento e a extensao da lesao hepatica. Os exames 
adicionais para avaliar a ingesta de outras substancias incluem nivel de salicilato, nivel de alcool, eletrolitos, osmolalidade 
serica, rastreamento toxicologico da urina (para investigar abuso de drogas), lactato, cetonas sericas e eletrocardiograma 
(ECG). 

Historico adicional 

Deve-se considerar que todos os doentes podem ter intoxica^ao por multiplas substancias e que apresentam risco a vida. O 
historico adicional sempre e muito util para determinar quais outras substancias podem ter sido ingeridas. Geralmente, os 
familiares, a equipe medica de emergencia (paramedicos, bombeiros) e o medico que fez o atendimento primario fornecem 
informacocs adicionais muito uteis. O momento da ingesta e a dosagem do medicamento tambem sao variaveis muito 
importantes e ajudam a orientar o tratamento. Nesta situacao especifica, e muito importante solicitar aos familiares que 
recuperem frascos vazios encontrados na residencia do paciente. Imediatamente apos a identifica 5 ao de todas as substancias 
toxicas ingeridas ou supostamente ingeridas, e importante consultar o centro de informacao toxicologica para auxiliar no 
manejo do paciente. 

Descontaminagao 

A tecnica de descontaminacao depende do momento, da quantidade e do tipo de substancia ingerida. Dependendo das 
circunstancias, a descontaminaQao gastrintestinal pode envolver lavagem gastrica, administra 5 ao de carvao ativado ou 
irriga^ao intestinal total. Embora existam poucas evidencias clinicas que justifiquem a lavagem gastrica, esta tecnica 
geralmente e usada emcasos de ingesta maci^a de substancias extremamente toxicas. O objetivo e a elimina 5 ao de pilulas ou 
de fragmentos de pilulas nao digeridos, geralmente sendo mais eficaz se for iniciada em ate 30 a 60 minutos apos a ingesta. O 
carvao ativado e um absorvente altamente eficaz que absorve a maior parte das toxinas (devido a sua grande area de 
superficie), mas deve ser administrado a pacientes despertos ou a pacientes comatosos com prote^ao de vias aereas, A 
dose comum e de 1 g/kg por via oral ou por sonda nasogastrica, com o objetivo de se atingir uma propor^ao de 10 por 1 
(carvao/toxina). A repeti 9 §o da dose de carvao pode aumentar a elimina^ao das substancias. A absor^ao de materiais como 
ferro, litio e metais pesados pelo carvao ativado nao e muito eficiente. A irriga^o intestinal total utiliza taxas elevadas de 
fluxo de soluQoes nao absorviveis para limpeza intestinal cirurgica e para for^ar a saida do conteudo intestinal. Essa tecnica e 
indicada em casos de ingesta de: (1) substancias nao absorviveis pelo carvao, (2) preservatives ou dispositivos cheios de 
medicamentos, e (3) comprimidos de libera 9 §o prolongada. Hemodialise e antidotos tambem aceleram a elimina 9 ao de 
substancias especificas. 

Avaliagao psiquiatrica 

Todos os pacientes intoxicados devem ser avaliados para idea 9 §o suicida, fatores de risco para depressao, historico anterior 



de tentativas de suitidio e transtornos psiquiatricos anteriores. Sempre que for possivel, essas informa 5 oes podem ser obtidas 
junto ao paciente e corroboradas pelos familiares. Ha um grande potencial para superdosagens acidentais, principalmente em 
popula 5 oes pediatricas, em idosos e em doentes incapacitados. Portanto, apos a estabiliza£ao clinica, e importante considerar 
a avalia£ao de umpsiquiatra. 



ABORDAGEM A 



Intoxicagao 



ABO RD AG EM CUN 1C A 

No ano de 2005, de acordo com estimativas da American Association of Poison Control Centers, o paracetamol foi 
responsavel por 70.000 visitas a institui 9 oes de assistencia medica e por 300 rnortes. A intoxica 9 ao por paracetamol pode ser 
causada pela ingesta de uma unica dose excessiva (em geral, nas tentativas de suicidio), por ingestas excessivas e repetidas ou 
tnestno por dosagens para fins terapeuticos. 

Fisiopatologia da toxicidade do paracetamol 

Normalmente, o metabolismo do paracetamol e hepatico, por rneio da glicuroniza 9 ao e da sulfatiza 9 ao em metabolitos nao 
toxicos. Entretanto, aproximadamente 5% do paracetamol sao metabolizados pelo citocromo P-450 2E1 emimina N-acetil-p- 
benzoquinona (NAPQI, do ingles N-acetyl-p-benzoquinone inline), que e extremamente toxica para o figado. Nos casos 
de administra^ao de doses terapeuticas de paracetamol, a desintoxicacao do NAPQI e feita rapidamente pela glutationa, 
para formar metabolitos nao toxicos (cisteina e conjugados mercapturicos). No entanto, nos casos de overdose de 
paracetamol, o NAPQI exaure as reservas de glutationa, interage com as macromoleculas do figado e provoca lesoes 
hepaticas. 

Ha quatro estagios distintos na hepatotoxicidade induzida pelo paracetamol: (1) efeitos toxicos pre-clinicos (exames 
laboratoriais normais); (2) lesao hepatica (transaminases elevadas); (3) insuficiencia hepatica; e (4) recupera 9 §o. Cada 
estagio tern prognostics e estrategias terapeuticas diferentes. A mortalidade em pacientes com insuficiencia hepatica varia 
entre 20 e 40%. 

Avaliapao dinica 

A avalia 5 ao inicial dos pacientes com overdose deve ser direcionada a inspe^ao das vias aereas, da respira^ao, da 
circula^ao, da incapacita^ao e da descontamina^ao. A maior parte dos pacientes permanece assintomatica na fase inicial ou 
apenas se queixa de nauseas, vomitos e anorexia. Entretanto, apos 24 e 48 horas, comeQama mostrar sinais de lesao no figado 
e de insuficiencia hepatica. 

Apos a estabiliza 5 ao das vias aereas, da respira 9 §o e da circula 9 §o, os niveis de paracetamol e o momenta da ingesta podem 
ser utilizados em combinaQao com as enzimas hepaticas e com a coagula 9 ao para determinar a extensao da lesao e a evolu 9 §o 
do tratamento. Precisar o momenta da ingesta e muito importante para orientar a terapia. A administracao de carvao ativado 
deve ser considerada. O nomograma de Rumack-Matthew (Figura 37.1) talvez seja uma das maiores contribui 9 oes para o 
manejo de pacientes com overdose de paracetamol. Esse nomograma foi publicado pela primeira vez em 1975, tendo sido 
desenvolvido a partir dos niveis de paracetamol em pacientes nao tratados. O nomograma descreve a rela 9 §o matematica entre 
os niveis de paracetamol, o momenta da ingesta e o risco de lesdes hepaticas. A linha superior do nomograma define o nivel 
taxico, provavehnente associado a uma overdose aguda. E tambem conhecida por “linha 200”, pois qualquer nivel igual ou 
superior a 200 mcg/mL nas primeiras quatro horas apos a ingesta exige tratamento medicamentoso. A li nha inferior (“linha 
150”) do nomograma define niveis sericos 25% abaixo daqueles que provavehnente produzam hepatotoxicidade e foram 
instituidos pela FDA para melhorar o desfecho clinico do tratamento com antidotos. Este nomograma ajuda o medico a 
interpretar os niveis de paracetamol. Qualquer nivel de paracetamol obtido nas primeiras quatro horas apos a ingesta nao 
permite prever a probabilidade de hepatotoxicidade, ernbora seja capaz de confirmar a ingesta do medicamento. 




Ho run ap£s A jfigssta 

Figura37.1 Nomograma do paracetamol, de Rumack-Matthew. (Reproduzida, com permissao, de Tintinalli JE, Stapczynski JS, Ma OJ, et al. TintinaIll's 
Emergency Medicine: A Comprehensive Study Guide. 7th ed. New York, NY: McGraw-Hill Education; 2011. Figure 184.2.) 


Niveis de paracetamol obtidos entre 4 e 24 horas apos a ingesta podem ser colocados no nomograma para determinar 
a probabilidade de lesao hepatica. Se os niveis ficarem acima da linha inferior do nomograma, significa que o antidoto e 
necessario. Qualquer nivel elevado de paracetamol detectado 24 horas apos a ingesta deve ser considerado toxico e justifica a 
administra^ao do antidoto. A grande maioria dos pacientes e avaliada apos a ingesta de varios medicamentos. Quando o nivel 
de paracetamol nao for toxico apos quatro horas da ingesta, uma nova dosagem com oito horas deve ser realizada em pacientes 
que tenham ingerido outras substancias, pois pode haver retardo na absor^ao gastrintestinal (i.e., libera?ao prolongada de 







prepara 5 oes de paracetamol, opiaceos ou anticolinergicos). Mesmo nessas circunstancias, o tratamento ainda deve ser 
orientado pelo nomograma. O uso do nomograma nao se aplica aos casos de ingesta cronica. 

A N-acetilcisteina (NAC) e o antidoto aprovado pela FDA para toxicidade por paracetamol com a fun^ao de repor a 
glutationa. A glutationa e sintetizada a partir de aminoacidos, de glutamato, de glicina e de cistelna (a disponibilidade de 
cistelna e a etapa limitante na producao). A NAC e absorvida imediatamente e hidrolisada em cistelna, que fornece o substrata 
para a slntese da glutationa. A glutationa converte a NAPQI em urn metabolito nao taxico que e eliminado rapidamente pelo 
rim A NAPQI pode lesar o figado por dois mecanismos diferentes. Em primeiro lugar, a NAPQI possivelmente se ligue de 
forma covalente a protelnas intracelulares e produza necrose hepatocelular. Em segundo lugar, formacao aumentada de NAPQI 
pode exaurir os estoques de glutationa intra-hepatica e piorar a toxicidade hepatica. A administracao da NAC nas primeiras 
8 a 10 horas apos a ingesta maximiza os beneficios, pois atua antes do acumulo de NAPQI. Embora o beneficio da NAC 

diminua depois de 12 horas, o tratamento nao deve ser interrompido, independentemente do atraso de 24 horas ou mais. 

Comprovadamente, o tratamento com NAC diminui a mortalidade quando a insuficiencia hepatica ja se desenvolveu. 

A NAC pode ser administrada por via oral, com uma dose de ataque de 140 mg/kg, seguida de uma dose de manuten^ao de 
70 mg/kg em intervalos de quatro horas. Os casos sem complica 9 oes e sem evidencias de lesao hepatica podem ser tratados 
durante 24 horas com doses de manutencao. No entanto, se houver evidencia de lesao hepatica, o tratamento com NAC devera 
estender-se ate a melhora nos testes da funcao hepatica. A administra 9 ao intravenosa de NAC e indicada quando os pacientes 
nao puderem ingerir a formula?^ oral, como naqueles com redu 9 §o do nivel de consciencia, com vomitos ou com ileo 
paralitico. A NAC intravenosa e utilizada com uma dose de ataque de 150 mg/kg durante 16 horas. As enzimas hepaticas, 

assim como a coagula 9 §o, devem ser monitoradas ate 36 horas apos a ingesta. Nos casos em que houver evidencia de lesao 

hepatica, a NAC intravenosa deve ser mantida ate que ocorra alguma melhora laboratorial do figado. 



OUTRAS INGESTOES TOXICAS COMUNS 

Manejo da toxicidade porsalicilato 

Geralmente, os salicilatos sao utilizados por suas propriedades anti-inflamaterias e analgesicas, podendo ser encontrados em 
medicamentos como o acido acetilsalicilico, o salicilato de bismuto monobasico e outros sem prescri^ao medica, assim como 
em outras prepara?oes topicas para aplica?ao nos musculos e nas articulates. A dose terapeutica diaria varia de 40 a 60 
mg/kg/dia. Observa-se uma leve toxicidade em doses de 150 a 200 mg / kg / dia e uma toxicidade acentuada em doses de 300 a 
500 mg/kg/dia. 

A toxicidade por salicilato ocorre por dois mecanismos principals: (1) alcalose respiratoria, e (2) acidose metabolica. Os 
salicilatos podem estimular diretamente o centra respiratorio e provocar hiperventila£ao, causando alcalose respiratoria e 
acidose metabolica compensatoria. A acidose metabolica e exacerbada pela interrup^ao no metabolismo da glicose e dos 
acidos graxos, levando ao aumento na produ?ao de dioxido de carbono. A toxicidade branda por salicilato pode causar 
alcalose respiratoria e acidose metabolica compensatoria, porque o bicarbonate e eliminado pela urina. Todavia, com 
toxicidade progredindo para moderada a grave, a alcalose respiratoria e acompanhada por acidose metabolica com hiato 
anionico elevado a medida que os rins eliminam bicarbonate de sodio e potassio. 

Em geral, os pacientes apresentam nauseas, vomitos, zumbido, taquipneia e letargia. Edema pulmonar, coma e colapso 
cardiovascular sao eventos provaveis nos casos de toxicidade grave. O objetivo do manejo e dar suporte as vias aereas, a 
respira^ao e a circula?ao do paciente, redobrando a aten^ao para assegurar ventila^ao adequada e permitir que os mecanismos 
compensatorios mantenham urn pH arterial adequado. A administrate de carvao ativado e uma hipotese a ser considerada. Os 
exames laboratoriais mais importantes incluem o nivel de salicilato, os eletrolitos (para calcular o hiato anionico), a 
gasometria arterial (GA) e o EGG (evidencia de hipocaliemia). O objetivo principal do tratamento e aumentar a eliminate de 
salicilato pelos rins, que depende dos gradientes ionicos de hidrogenio. Portanto, o tratamento de escolha ainda e o 
bicarbonate de sodio, cuja funQao e tratar a acidose metabolica e intensificar a eliminate renal. O bicarbonate de sodio pode 
ser administrado como uma infusao continua, com uma meta de pH urinario de 7,5 a 8,0. A suplementaQao de potassio deve ser 
adicionada aos liquidos intravenosos, pois a deplete deste eletrolito e muito rapida na toxicidade pelo salicilato. A 
hemodialise e uma alternativa a ser considerada nas intoxicates agudas, com mveis sericos de salicilato de 100 mg/dL 
associados a acidose grave. 

Toxicidade por antidepressivos triciciicos 

Tradicionalmente, os antidepressivos triciciicos (ADTs) eram utilizados para tratar depressao. Porem, nos dias atuais, sao 
usados com mais frequencia no tratamento de sindromes da dor cronica, na profilaxia de enxaqueca em adultos e para o 
tratamento da enurese, de deficit de aten^ao e de transtorno obsessivo-compulsivo em crian^as. Os ADTs possuem uma 
margem terapeutica estreita, e propriedades anticolinergicas que podem retardar a absor?ao gastrintestinal. Alem disso, os 
ADTs possuem efeitos de bloqueio a-adrenergico podendo produzir hipotensao e contribuir para acidemia em combinato 
com depressao respiratoria a partir dos efeitos no sistema nervoso central (SNC). No entanto, as complicates mais graves 
sao os efeitos cardiovasculares e no SNC. Os defeitos de condu^ao resultam da qualidade da a?ao depressora sobre as 
membranas consequente ao bloqueio dos canais rapidos de sodio do miocardio, prolongando os intervalos PR, QRS e QT. 
Hipotensao provavelmente e causada pelo bloqueio a-adrenergico. As propriedades anticolinergicas podem provocar 
taquicardia. Os efeitos no SNC se manifestam basicamente como letargia e coma (devido as propriedades 
anticolinergicas), alemde convulsoes (atribuidas a atividade no SNC). 

O cuidado suporte inicial e a imediata estabiliza 5 ao das vias aereas e da respira?ao. A ressuscita^ao hidrica e a 
monitoriza 5 ao cardiaca suportam a circula 5 ao. A descontaminaQao com carvao ativado e uma op?ao a ser considerada. 
Bicarbonate de sodio deve ser administrado a pacientes com QRS prolongado ou com hipotensao. Acredita-se que o 
bicarbonate de sodio reverta o bloqueio dos canais de sodio e os efeitos miocardicos supressivos dos ADTs. Alem disso, o 
bicarbonate de sodio tambempode ser usado na alcaliniza?ao serica com o objetivo de atingir urn pH entre 7,45 e 7,55, o que, 
por sua vez, eleva a pressao arterial (PA) e diminui o intervalo QRS. 

Toxicidade por aicooi 

Ha uma grande variedade de alcoois comercialmente disponiveis em bebidas, remedios para resfriados, antissepticos bucais, 
extratos alimenticios, colonias, solu?6es de pos-barba, anticongelantes e alcool isopropilico. Ate 15% da popula 5 ao norte- 
americana corre o risco de dependencia de alcool. A desidrogenase alcoolica e a principal enzima que metaboliza 
substancias como etanol, alcool isopropilico, metanol e etilenoglicol. Os polimorfismos geneticos da desidrogenase alcoolica 
determinam a taxa de metabolismo do alcool. Geralmente, os pacientes com toxicidade por alcool ficam excessivamente 
inebriados, com fala arrastada, ataxia, julgamento alterado e falta de coordena^ao. Na toxicidade grave, podem ocorrer 
depressao progressiva do SNC e coma. Em geral, alem da embriaguez, a toxicidade pelo metanol provoca altera 5 oes visuais. 



Geralmente, o alcool isopropilico e o etilenoglicol apresentam intoxica 5 ao grave que semelhante a toxicidade pelo etanol. 

A toxicidade pelo etanol provoca depressao no SNC, que se torna aditiva quando em combina?ao com benzodiazepinicos, 
barbituricos ou opioides. A ocorrencia de hipoglicemia e comum devido as altera£6es na gliconeogenese, em combinaQao 
com desnutri^ao, empacientes com historico de abuso cronico de alcool. Lesdes ocultas na cabe?a, hipoxemia, aspira?ao e 
disturbios metabolicos subjacentes tambem devem ser considerados em todos os doentes intoxicados. O tratamento e 
basicamente de suporte, com reposi^ao de lfquidos, glicose e tiamina. A suplementa^ao de glicose e a reposi^ao volemica 
sao essenciais em casos de cetoacidose alcoolica (definida por acidose metabolica com hiato anionico elevado e niveis 
elevados de P-hidroxibutirato). Nao existe antidoto especifico para intoxica^ao por etanol ou alcool isopropilico. No entanto, 
a toxicidade por metanol e etilenoglicol deve ser tratada com fomepizol ou etanol para saturar a desidrogenase 
alcoolica e impedir a produ^ao adicional de metabolitos toxicos. Nos casos de toxicidade grave, o metanol tambem pode ser 
eliminado pela hemodialise. 

Toxicidade por hipogiicemiantes 

Existem varios agentes orais utilizados para reduzir a glicemia empessoas com diabetes melito (DM) tipo 2. Em geral, essas 
medica 5 oes se dividem em duas categorias: hipogiicemiantes e anti-hiperglicemicos. Os agentes conhecidos como anti- 
hiperglicemicos agem reduzindo a glicemia, porem raramente causam hipoglicemia, mesmo quando utilizados em excesso. 
Esses agentes incluem metformina, inibidores da a-glicosidase e glitazonas. Estes farmacos diminuem a producao hepatica de 
glicose (metformina e glitazonas), assim como diminuem a absor?ao intestinal de glicose (metformina e inibidores da a- 
glicosidase). Por outro lado, os agentes hipogiicemiantes, principalmente as sulfonilureias, geralmente causam hipoglicemia se 
ha overdose ou eliminaQao reduzida. As sulfonilureias reduzem a glicemia, aumentam a libera£ao de insulina pelo pancreas e 
elevama sensibilidade periferica a insulina. 

A toxicidade pelas sulfo nil ureias pode causar hipoglicemia, que se apresenta como diaforese, delirium, redu^ao 
progressiva no nivel de consciencia, sincope ou coma. A toxicidade pode se dever a overdose intencional ou acidental ou a 
reduQao da eliminaQao secundaria a insuficiencia renal. A dura£ao do efeito de muitas sulfonilureias excede 24 horas. 
Portanto, em geral, os pacientes sao internados e tratados com liquidos intravenosos contendo dextrose, alem de terem 
monitoriza 5 ao rigorosa da glicemia. Quando nao responderem a dextrose intravenosa, os pacientes podem se beneficiar da 
administra 5 ao de octreotide. A octreotide e um analogo sintetico da somatostatina que suprime a libera£ao de insulina 
pancreatica. Aterapia adjuvante para pacientes com overdose de sulfonilureias inclui a alcaliniza 5 ao urinaria, para aumentar a 
elimina 5 ao do medicamento. 

Embora, em raras situa?6es, os anti-hiperglicemicos causem hipoglicemia em niveis toxicos, esses agentes apresentam 
toxicidade por outros mecanismos. Por exemplo, reconhecidamente, overdose de metformina e insuficiencia renal 
provocam acidose lactica. Casos de acidose grave eventualmente exigem hemodialise. 

Toxicidade por cianeto 

A toxicidade pelo cianeto e mais comum em vitimas que inalam lu mac a em incendios industriais ou residenciais. Esse tipo de 
toxicidade e causado pela forma 5 ao do gas cianeto de hidrogenio gerado pela queima de materials plasticos. A toxicidade 
pelo cianeto tambem ocorre em unidades de terapia intensiva causada por infusoes de doses elevadas ou prolongadas de 
nitroprussiato. O nitroprussiato libera cianeto durante o metabolismo e, em geral, e convertido a um metabolito nao toxico no 
figado. No entanto, o uso prolongado ou de doses elevadas leva ao acumulo de cianeto. Nos Estados Unidos, uma das causas 
raras de toxicidade por cianeto e a ingesta de alimentos que contenham esta substancia, como mandioca, sementes de damasco, 
sementes de ma 5 a e espinalfe. 

O cianeto desacopla a fosforila^ao oxidativa, fazendo com que o metabolismo celular mude de aerobico para 
anaerobico, causando acidose lactica. Os pacientes apresentam indisposi?ao, cefaleia, confusao e fraqueza generalizada. 
Colapso cardiovascular, sincope e coma podem ocorrer nos casos de toxicidade grave. A hidroxocobalamina intravenosa e o 
antidoto mais seguro para toxicidade por cianeto, pois se combina com a substancia toxica para formar a cianocobalamina 
(vitamina B 12 ), que e subsequentemente expelida pelos rins. Recomenda-se usar o kit de antidotos contra o cianeto nas 
situa 5 oes em que a hidroxocobalamina nao estiver a disposi?ao. O kit de antidotos contra o cianeto consiste em nitritos 
amilicos, nitritos de sodio e tiossulfato de sodio. As perolas de nitrito amilico e o nitrito de sodio intravenoso induzem 
metemoglobinemia celular, que se liga ao cianeto. Todavia, os nitritos devem ser evitados em casos de inala^ao de fuma^a, 
situacao na qual pode haver a coexistencia de carboxiemoglobinemia. Por outro lado, nos casos de indisponibilidade de 
hidroxocobalamina, a administra 5 ao de tiossulfato de sodio e uma alternativa que aumenta a conversao de cianeto em 
tiocianato, que por sua vez tambem e expelido pelos rins. 

Toxicidade por propofol 

O propofol e um sedativo hipnotico soluvel em lipideos usado com frequencia em unidades cirurgicas e intensivas. O 



propofol e metabolizado no figado pela enzima CYP-450 2B6 por oxida£ao, sendo que a excre?ao ocorre atraves dos rins. Os 
receptores de GABA-A sao o sltio principal de a?ao. O propofol, devido ao inlcio rapido da a?ao e ao metabolismo rapido (a 
dura?ao media da a?ao varia de 3 a 5 minutos para urn bolus unico), e usado com frequencia cada vez maior em pacientes 
crlticos em ventila£ao mecanica (VM). O propofol e contraindicado em pacientes com alergia a ovos e a soja devido aos 
aditivos contidos na emulsao na qual o medicamento e administrado. A dosagem padrao de propofol para seda^ao e de 25 a 75 
pg/kg/min (ou 1,5 a 3 mg/kgdi). 

Os efeitos adversos variam de dor no sltio da inje?ao a morte. Os pacientes podem apresentar hipotensao, arritmias (ha 
relatos de bradicardia e taquiarritmias supraventriculares), pancreatite aguda secundaria a hipertrigliceridemia e/ou 
broncoespasmo como resultado da administra 5 ao de propofol. A sindrome da infusao de propofol inclui rabdomiolise, 
insuficiencia renal aguda (IRA), acidose lactica e instabilidade hemodinamica como resultado de infusoes prolongadas (> 
48 horas) e de doses elevadas (> 5 mg/kg/h) do medicamento. Nao ha antldoto especlfico para toxicidade por propofol. O 
tratamento e a interrupQao imediata da infusao, seguido do cuidado suportivo. Os cuidados suportivos incluem administraQao 
intravenosa de llquidos, vasopressores ou medicamentos antiarrltmicos. 



CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambem Caso 23 (Lesao renal aguda), Caso 24 e Caso 25 (Disturbios acidobasicos - partes 1 e 

2 ). 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

37.1 Uma mulher com 25 anos de idade foi internada na UTI por altera?ao no nivel de consciencia apos a ingesta de varios 
medicamentos. A mensura 5 ao 12 horas apos a ingesta mostrou urn nivel de paracetamol de 80 pg/dL. Apos a estabiliza£ao 
das vias aereas, da respiracao e da circula 5 ao, a equipe da UTI discutiu o tratamento com antidotos enquanto aguardava os 
exames da fun£ao hepatica. Qual e o proximo tratamento para o manejo deste paciente? 

A. Infundir bicarbonato de sodio como objetivo de atingir umpH serico de 7,45 a 7.55 

B. O tratamento com NAC nao deve ser considerado ate o retorno dos exames da fun£ao hepatica C. A octreotide e uma 
opQao a ser considerada se a paciente nao responder a administrate intravenosa de dextrose D. Iniciar NAC e monitorar 
os exames de funcao hepatica durante o tratamento E. Iniciar a lavagem nasogastrica (NG) do conteudo gastrico 37.2 Um 
homem com 54 anos de idade foi internado na UTI de queimados por confusao e redu 9 §o do nivel de consciencia, junto 
com varias queimaduras de terceiro grau em todo o corpo secundarias a um incendio industrial. O doente foi intubado 
para prote^ao de vias aereas, tendo sido observados fuligem na faringe posterior e edema nas vias aereas. Qual e o 
tratamento ideal para toxicidade por cianeto neste paciente? 

A. Infundir bicarbonato de sodio como objetivo de se atingir umpH serico de 7,45 a 7,55 

B. Administrar perolas de nitrito amilico e nitrito de sodio intravenoso C. Administrar hidroxocobalamina por via 
intravenosa D. A metemoglobinemia, como meta terapeutica 

E. Administrar nitroprussiato 

37.3 Um homem com 33 anos de idade foi internado na UTI apos ter sido encontrado comatoso na sua residencia com uma 
carta de despedida e umfrasco vazio de acido acetilsalicilico (30 comprimidos). O nivel de salicilato esta 111 mg/dLe o 
pH serico e de 7,01. Qual e o tratamento mais adequado para este paciente? 

A. A octreotida e uma op^ao a ser considerada se o paciente nao responder a administra 5 ao intravenosa de dextrose B. 
Infundir bicarbonato de sodio como objetivo de se atingir umpH serico de 7,45 a 7,55 

C. Iniciar hemodialise para acelerar a eliminaQao e corrigir a acidose D. Iniciar NAC e monitorar a fun?ao hepatica durante 
o tratamento E. Suplementar potassio em liquido intravenoso 

37.4 Uma mulher com 40 anos de idade e DM foi internada na emergencia por lesao renal aguda (LRA), com creatinina (Cr) 
de 3,2 mg/dL. Prescreveu-se uma sulfonilureia. Verificou-se que ela tinha hipoglicemia persistente (nivel glicemico inicial 
de 30 mg/dL). Qual, entre as alternativas abaixo, e o tratamento de primeira linha? 

A. Infusao intravenosa de dextrose com monitoriza?ao rigorosa da glicose B. Iniciar imediatamente a terapia comfomepizol 

C. Administrar imediatamente octreotida por via intravenosa D. Infundir bicarbonato de sodio com o objetivo de se atingir 
umpH serico de 7,5 a 8,0 
E. Administrar cloreto de calcio 



RESPOSTAS 


37.1 D. O nivel de paracetamol da paciente esta claramente alem do limite, indicando provavel toxicidade hepatica quando 
colocado no nomograma para 12 horas apos a ingesta. Portanto, justifica-se a terapia comNAC. Cabe lembrar que a fun?ao 
do nomograma e auxiliar a equipe medica a decidir se deve iniciar ou nao a NAC. A avalia£ao da fun?ao hepatica deve ser 
repetida seguidamente enquanto a paciente estiver recebendo NAC para determinar a dura£ao da terapia. A lavagem 
gastrica e valida se for iniciada nos primeiros 30 a 40 minutos apos a ingesta, para facilitar a evacua?ao dos fragmentos 
das pilulas. O uso de bicarbonate de sodio e de octreotida nao e indicado para o tratamento de toxicidade por paracetamol. 

37.2 C. A terapia com hidroxocobalamina e o tratamento indicado para toxicidade por cianeto, especialmente quando ha 
inala?ao de fumaQa. Os nitrites amilicos e o nitrite de sodio devemser evitados quando ha exposi?ao a inala?ao de fuma 5 a, 
pois a toxicidade por monoxido de carbono tambem e comum nessas exposi?oes. Como a fun^ao do nitrite amilico e do 
nitrite de sodio e induzir metemoglobinemia, este mecanismo pode prejudicar o transporte de oxigenio se houver 
carboxiemoglobinemia. Se nao houver disponibilidade de hidroxocobalamina, o tratamento com tiossulfato e a segunda 
opQao para toxicidade por cianeto se houver inala?ao de fuma 5 a. O bicarbonate de sodio nao e indicado para o tratamento 
de toxicidade por cianeto. A administra 5 ao de nitroprussiato em doses elevadas ou de forma prolongada pode contribute 
para a toxicidade por cianeto. Alem disso, a administra 5 ao deste medicamento nao tern nenhum papel no tratamento de 
toxicidade por cianeto relacionada a inala?ao. 

37.3 C. Ahemodialise e indicada na toxicidade por salicilato comniveis sericos acima de 100 mg/dLe acidose profunda. A 
terapia com bicarbonate de sodio e a base do tratamento de toxicidade por salicilato, embora a meta principal seja a 
alcaliniza 5 ao da urina para acelerar a eliminaQao da substancia toxica. Portanto, a meta com bicarbonate de sodio e manter 
um pH urinario de 7,5 a 8,0. O uso de octreotida e de NAC nao e indicado para os casos de toxicidade por salicilato. A 
suplementa 5 ao de potassio e bastante util durante o tratamento de toxicidade por salicilato, pois sempre ocorre deple?ao, 
embora, na realidade, a reposi?ao de potassio nao combata diretamente a toxicidade pelo salicilato. 

37.4 A. A base do tratamento da hipoglicemia induzida pelas sulfonilureias e a administra 5 ao intravenosa de liquidos 
contendo dextrose e a monitoriza 5 ao rigorosa por mais de 24 horas. A octreotida deve ser usada somente se hear 
comprovado que os pacientes nao responderam aos liquidos intravenosos contendo dextrose. O fomepizol e usado nos 
casos de intoxica 5 ao por etilenoglicol. O bicarbonate de sodio pode ser aplicado como medida adjuvante para facilitar a 
eliminaQao de sulfonilureias se a fun?ao renal for adequada. No caso desta paciente com creatinina serica (CrS) de 3,2 e 
LRA, provavehnente a alcaliniza 5 ao nao funcione. O cloreto de calcio nao possui quaisquer beneficios terapeuticos em 
pacientes com intoxica^ao por sulfonilureias. 



DICAS CLINICAS 


► A lavagem gastrica apos ingesta maciga pode ser eficaz para recuperar fragmentos de pilulas nao digeridos quando realizada ate 30 a 60 minutos apos a ingesta. 


► Os fatores que mais contribuem para a morbidade por overdose de medicamentos e o comprometimento das vias aereas, a aspiragao de conteudo gastrico e a 
depressao respiratoria. 


► 0 carvao ativado e um absorvente eficaz, porem deve ser administrado apenas em doentes despertos ou em doentes comatosos com vias aereas protegidas. 


► A NAC e a medicagao aprovada pelo FDA para a toxicidade pelo paracetamol. A administragao nas primeiras 8 a 10 horas apos a ingesta maximiza os beneficios. Os 
beneffcios podem ser observados mesmo quando a NAC e administrada apos 24 horas da ingesta. 


► A ingesta aguda de etanol pode ter um papel protetor contra a toxicidade por paracetamol, porque compete pelo sistema da enzima citocromo P-450 2E1 e diminui o 
metabolismo do paracetamol em NAPQI. 


► A ingesta cronica de etanol suprarregula o sistema da enzima citocromo P-450 2E1 e aumenta a conversao do paracetamol no metabolito toxico, NAPQI. 


► Pacientes com intoxicagao por salicilato podem apresentar alcalose respiratoria e acidose metabolica. 0 bicarbonato de calcio corrige a acidose e acelera a excregao 
renal do salicilato. Casos graves podem exigir dialise. 


► Overdose de suifonilureias pode provocar hipoglicemia profunda. Se a dextrose nao for eficaz, a octreotida intravenosa provavelmente seja a melhor opgao. 


► A sindrome da infusao de propofol inclui rabdomiolise, insuficiencia renal aguda (IRA), acidose lactica e instabilidade hemodinamica. Esta sindrome pode ser resultado de 
infusoes prolongadas (> 48 horas) ou de doses elevadas (> 5 mg/kg/h). 
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CASO 38 


Um homem com 66 anos de idade caiu de um lance de escada. Ele sofreu varias fraturas costais e uma 
pequena contusao cerebral frontoparietal direita. Enquanto estava na emergencia, o paciente desenvolveu 
dispneia progressiva, que resultou em intubagao e ventilagao mecanica (VM). Logo apos ter chegado a 
UTI, a enfermeira percebeu que o paciente estava ansioso e agitado, apesar de ter recebido 8 mg de 
sulfato de morfina por via intravenosa (IV) ha uma hora. A frequencia cardiaca (FC) e de 110 batimentos 
por minuto (bpm), a pressao arterial (PA) e de 146/90 mmHg, a frequencia respiratoria (FR) e de 28 
inspiragoes por minuto (ipm), o escore da escala de coma de Glasgow (GCS) e 10T (RO-4, RM-5, RV-1) e a 
saturagao arterial de oxigenio (Sa0 2 ) e de 100%. 0 paciente parece desconfortavel e faz tentativas para 
remover os cabos de monitorizagao e a sonda vesical. 

► Quais sao os proximos passos na avaliagao? 

► Quais sao as intervengoes apropriadas neste momento? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 38 



Controle da dor e sedagao 


Resumo: um homem com 66 anos caiu de uma escada e sofreu fraturas costais e uma pequena contusao cerebral frontoparietal 
direita. O paciente foi intubado apos evoluir com dispneia progressiva. No momenta, ele parece agitado, desconfortavel e 
corre o risco de provocar lesdes autoinfligidas. 


• Proximos passos na avalia^ao: identificar as posslveis causas de dor e de agita?ao neste paciente por meio de escalas 
validadas e definir as metas terapeuticas. 


• Interven^oes apropriadas neste momento: administrar uma combinaQao de sedativos e analgesicos. Uma combina 5 ao 
adequada para este paciente e propofol para seda?ao, titulado para uma Richmond agitation sedation scale (RASS) de 
-2, e fentanil para controle da dor. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Conhecer os principios e as estrategias para monitoriza 5 ao da dor e da ansiedade emterapia intensiva. 

2. Conhecer as diversas estrategias disponiveis para o tratamento farmacologico da dor e para a seda?ao emterapia intensiva. 

3. Conhecer as questoes deste manejo emVM. 

4. Estar a par das questoes envolvendo o manejo de pacientes com risco de abstinencia de alcool, de benzodiazepinicos ou de 
opioides. 

Consideragdes 

Este paciente com 66 anos de idade esta claramente agitado e se tornou um perigo para si mesmo, pois tentou remover cabos 
de monitorizaQao e dispositivos invasivos. Para impedir lesoes autoinfligidas, a agita?ao e a dor devem ser tratadas 
imediatamente. Entretanto, antes da proxima conduta, e extremamente importante considerar as comorbidades, as lesdes atuais 
e as metas terapeuticas neste caso. Este paciente sofreu trauma craniencefalico (TCE), e o ideal e utilizar um medicamento de 
rapido inicio de a$ao, mas tambem com imediata cessa?ao do efeito apos sirspensao, de forma a permitir reavalia?ao 
neurologica frequente. A equipe da UTI deve avaliar o tempo previsto de utilizacao de VM com base na gravidade da 
insuficiencia respiratoria. A avalia 5 ao inicial deve ser rapida, para que o pessoal de atendimento na UTI possa orientar-se a 
respeito dos medicamentos e tecnicas necessarios ao manejo da dor e da seda^ao. 



ABORDAGEM A 



Dor e agitagao 



ABORDAGEM CLINICA 

O profissional de UTI e responsavel pela manulcncao do conforto dos pacientes durante sua permanencia na unidade. 
Pacientes em VM podem apresentar estresse sobreposto aos seus problemas clinicos agudos. Exemplos de estresse adicional 
incluem ansiedade relacionada ao ambiente pouco familiar e desconforto causado por dor, tanto potencial como real. 
Agitagao, ansiedade e dor podem causar muitos efeitos colaterais adversos, como exacerbagao da atividade das catecolaminas 
endogenas, isquemia miocardica, hipercoagulabilidade, hipermetabolismo, perda de sono e delirium, possivelmente 
resultando em lesoes autoinfligidas por meio da remogao de dispositivos de sustentagao da vida. Embora esses efeitos 
adversos devam ser ativamente evitados, os intensivistas devem ter em mente os efeitos potencialmente danosos do tratamento 
farmacologico da dor e da agitagao. Deve-se estabelecer urn equilibrio que permita maximizar os beneficios e, ao mesmo 
tempo, minimizar os riscos do acumulo tecidual destes medicamentos, cujos efeitos clinicos prolongados podem prolongar a 
permanencia do paciente na Un. 

No manejo da sedacao e da dor, e muito importante prever o tempo de duracao do tratamento e da VM. A definicao de metas 
ajuda a definir as estrategias farmacologicas mais praticas. Com bastante frequencia, utiliza-se a combinagao de opioides e 
de benzodiazepinicos para analgesia e sedacao. Alternativamente, outros agentes podem ser selecionados de acordo com o 
estado clinico do paciente (Quadro 38.1). Os benzodiazepinicos (midazolam, lorazepame diazepam) sao os pilares da terapia 
ansiolitica, amnesica e sedativa em pacientes criticos, enquanto os opioides tern um longo historico de eficacia e seguranga na 
analgesia adequada destes pacientes. 





Classe de medicamento 



Mecanismo de agao 



A plica goes 



Efeitos adversos 



Exemplos 


Opioides 

Receptores Mu-1 para analgesia no SNC e 
tecidos perifericos Receptores Mu-2 
mediam depressao respiratoria,nausea, 
vomito e constipagao 

Medicagao mais utilizada para terapia 
analgesica em UTI 

Deprimem o estimulo respiratorio, 
diminuem a motilidade do TGI-ileo 
paralitico, poucos efeitos cardiovasculares 
em pacients normovolemicos, porem 
podendo causar hipotensao significativa 
em pacientes hipovolemicos, efeitos de 
dependence e abstinence em infusoes 
prolongadas 

Morfina Fentanil 
Remifentanil 
Metadona 
Hidromorfina 

Benzodiazepinicos 

Potencializam os efeitos do acido y- 
aminobutlrico (GABA) por meio do 
receptor da benzodiazepina - suprime a 
atividade do SNC 

Medicamentos mais utilizados para 
sedagao em UTI - nao possuem 
propriedades analgesicas 

Depressao respiratoria 

Lorazepam 

Midazolam 

Propofol 

Potencializa os efeitos do receptor do 

GABA (receptor diferente dos 
benzodiazepinicos);excessivamente 
lipofilico - atravessa rapidamente a barreira 
hematoencefalica 

Efeito sedativo com inicio de agao 
rapido e de curta duragao apos 
suspensao, usado para sedagao de 
curto prazo, para tratar EE, e como 
agente de indugao anestesica 
comum 

Composto altamente lipofilico - pode 
causar hipertrigliceridemia. 

Dor no sitio de injegao Sindrome da 
infusao de propofol: rara, observada em 
taxas de infusao elevadas >48 horas, que 
se caracteriza por arritmias, IC, acidose 
metabolica, hipercaliemia e rabdomiolise 


Agonistas dos receptores a 2 

Ligam-se aos receptores alfa 2 liberando 
norepinefrina e diminuindo a atividade 
simpatica - efeito liquido: sedagao, 
analgesia e amnesia, propriedades 
sedativas facilitadas pelo sitio do locus 
ceruleus no SNC e acentuam os efeitos 
analgesicos nos receptores opioides 

Geralmente sao utilizados depois de 
procedimentos cardiacos e 
neurologicos; nao estao associados a 
depressao respiratoria 

Efeito cardiovascular bifasico: o bolus inicial 
pode causar vasoconstrigao, produzindo 
bradicardia e hipertensao; as infusoes 
continuas estao associadas a hipotensao 
secundaria a vasodilatagao 

Dexmedetomidina 

Clonidina 

ABNMs 

Bloqueiam a transmissao na jungao 
neuromuscular causando paralisia nos 
musculos esqueleticos afetados; 
medicamentos clinicamente relevantes 
com agao pos-sinaptica nos receptores 
da acetilcolina da placa terminal do nervo 
motor 

Indicados para pacientes em modos 
de VM, nos quais a agitagao 
interferem na ventilagao e 
oxigenagao, trauma cranioencefalico 
fechado com elevagao de PIC, 
tetano e se ha redugao do 
conteudo venoso de 0, por 
hipermetabolismo e agitagao 

A complicagao mais temida e a extubagao 
acidental.Sao considerados fatores 
etiologicos na miopatia do paciente critico 
- causando fraqueza prolongada, em 
especial nos pacientes com uso 
concomitante de corticoides 

Rocuronio 

Vecuronio 

Atracurio 

Cisatracurio 

Pancuronio 

Butirofenonas 

Inibem a neurotransmissao no SNC 
mediada pela dopamina 

As indicagoes incluem tratamento de 
agitagao, delirium e alucinagoes em 
pacientes criticos 

Isolamento do ambiente provocando 
ausencia de reagao emocional.Podem 
produzir sintomas extrapiramidais, efeitos 
anticolinergicos, sindrome neuroleptica 
maligna,intervalo QT prolongado 

Haloperidol 

Droperidol 


EE, estado epileptico; UTI, 
unidade de terapia intensiva; IC, 
insuficiencia cardiaca; SNC, 
sistema nervoso central; VM, 
ventilagao mecanica; PIC, pressao 
intracraniana; ABNM, agente 
bloqueador neuromuscular. 


A dor e comum, e a maioria dos algoritmos incorpora avalia?ao da dor, sendo que o relato dos pacientes e a forma mais 
precisa de quantifica-la quando estes sao capazes de se comunicar. O uso de uma escala de classifica?ao numerica (NRS, do 
ingles numerical rating scale) oude dispositivos visuais (Figura 38.1) facilita os autorrelatos de dor. Outras ferramentas para 
observa?ao da dor, como a escala comportamental da dor (BPS, do ingles behavioral pain scale) (Quadro 38.2) e a 
ferramenta de observacao da intensidade da dor em pacientes criticos (CPOT, do ingles critical pain observation tool) 
tambem sao validas. Essas ferramentas utilizam detalhes como expressao facial, movimentos corporais, tensao muscular e 
sincronia com a VM para facilitar a avalia£ao da dor. Cabe ressaltar que a validade dessas escalas declina com o aumento na 
profundidade da sedagao. 
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2 



2 

Doi um 
pouco mais 

4 





6 8 10 


Figura38.1 Escala analogica da dor. (Hockenberry MJ, Wilson D: Wong's Essentials of pediatric nursing, ed. 8, St. Louis, 2009, Mosby. Figura utilizada 
com permissao. Direitos autorais da Mosby.) 





Pontuagao 



Expressao facial 



Verbaliza^ao 



Posigao do 
corpo 


0 

Expressao facial 

neutra/positiva;aparencia calma 

Conversa normal.o paciente ri 

Inativa, todas as extremidades permanecem relaxadas ou o paciente fica 
sentadao ou consegue caminhar 

1 

Expressao facial negativa; denota 
preocupagao 

Totalmente quieto ou chorando e/ou se queixando, 
porem nao devido a dor 

Movimentos irrequietos, mudanga de atitude e/ou tocando a ferida ou a 
area da ferida 

2 

Expressao facial negativa; faz 
caretas; face distorcida 

Chorando, gritando e/ou se queixando da dor 

Permanece rigido e/ou encolhido com os bragos e pernas encostados no 
corpo 


As escalas de seda^ao sao usadas para orientar o manejo da agita?ao e definir um alvo de seda$ao para titular os 
medicamentos, assim como para detectar a presen$a de seda?ao excessiva. As mais comumente utilizadas sao a escala de 
seda^ao de Ramsay (RSS, do ingles Ramsay sedation scale), a escala de seda^ao e agita^ao de Richmond (RASS, do 
ingles Richmond agitation sedation scale) (Quadro 38.3) e a escala de seda^ao e agita^ao (SAS, do ingles sedation- 
agitation scale) (Quadro 38.4). Uma pontuacao de Ramsay de 2 ou 3 e excelente. Na ausencia de causas organicas ou naturais 
de embotamento (i.e., patologia do SNC), uma pontua?ao de Ramsay de 5 ou 6 representa seda$ao excessiva. 





Pontuagao 



Classifica^ao 



Descrigao 


+4 

Combat ivo 

Claramente combativo ou violento e urn perigo imediato para a equipe 

+3 

Muito agitado 

Puxa ou remove tubos/cateteres ou apresenta conduta agressiva junto a equipe 

+2 

Agitado 

Movimento sem coordenagao frequente ou assincronia com a VM 

+ 1 

Inquieto 

Ansioso ou apreensivo, porem sem movimentos agressivos ou vigorosos 

0 

Alerta e calmo 


-1 

Sonolento 

Parcialmente alerta, facilmente despertavel e mantem contato visual (> 10 segundos) 

-2 

Sedagao leve 

Acorda rapidamente (< 10 segundos) e faz contato visual ao som da voz 

' 3 

Sedagao moderada 

Quaisquer movimentos ao som da voz (porem sem contato visual) 

-4 

Sedagao profunda 

Nao responde ao som da voz, mas se movimenta com estimulos fisicos 

L 5 

Incapaz de ser despertado 

Nao responde ao som da voz ou aestimulagao fisica 





Pontuagao 



Resposta 


1 

Ansioso e agitado ou inquieto, ou ambos 

2 

Cooperative, orientado e tranquilo 

3 

Atende somente aos comandos 

|4 

Responde rapidamente a um estimulo glabelar leve 

5 

Responde lentamente a um estimulo glabelar leve 

6 

Sem resposta a um estimulo glabelar leve 


Depois que for iniciada uma medica^o sedativa e analgesica, a meta principal e minimizar os riscos associados a infusao 
prolongada destes farmacos. O objetivo da titiia^ao descendente de urn sedativo pode ser atingido com a interrup^ao diaria 
da infusao (ID). Pacientes em VM recebendo seda^ao continua podem beneficiar-se da descontinuaQao diaria dos sedativos 
ate ficarem despertos, pois esta estrategia esta associada a redu?ao da dura9§o da ventila^ao e da permanencia na UTI. A ID 
mini mi za o acumulo tecidual e diminui a dura?ao da VM. A administra9ao de sedativos e analgesicos deve ser interrompida 
uma vez ao dia, a nao ser que haja evidencia de desconforto. Logo apos a interrup^ao, a equipe da UTI deve ficar alerta para a 
possibilidade de desconforto do paciente, ou seja, agita^ao fisica clara, labilidade hemodinamica (hipertensao ou taquicardia) 
ou assincronismo com a VM. A administraQao de um bolus abranda os sintomas e permite reiniciar a infusao de sedativos e 
analgesicos a 50 % da dose anteriormente infundida, com titula^ao subsequente. O uso da ID nao se aplica a todos os 
pacientes, pois pode produzir episodios breves de abstinencia intensa de medicamentos ou de alcool em individuos de alto 
risco. A realiza?ao de novas pesquisas podera esclarecer a melhor abordagem para selecionar os pacientes para ID, porem, a 
criterio do intensivista, a ID pode ser benefica para o paciente certo. 

Selegao da terapia farmacologica 

Em pacientes agitados e ansiosos, o intensivista deve inicialmente tentar intervcncocs nao farmacologicas, como 
posicionamento confortavel, tranquiliza9§o verbal, e incentivar a presei^a da familia e de amigos, embora, em geral, essas 
interven9oes sejam inadequadas isoladamente e, em ultima analise, exijam interven9ao medicamentosa. Na aval i3930 inicial 
da agita9§o do paciente no exemplo clinico deste capitulo, pode-se atribuir uma RASS de + 3 , considerando que faz tentativas 
para remover os cateteres e esta claramente agitado. Como 0 paciente esta desperto, e possivel perguntar diretamente sobre a 
dor e instrui-lo a quantifica-la numericamente, caso ele esteja em condi9oes de responder. 

Antes de iniciar a seda9ao e a analgesia, e imprescindivel avaliar as lesoes, as comorbidades e as metas terapeuticas do 
paciente. O paciente em questao sofreu um TCE que exigiu exames neurologicos frequentes no periodo de observa9§o 
imediato. Nessa situa9§o, 0 propofol pode ser a escolha mais adequada, tendo em vista a rapidez no inicio de a9§o e a curta 
dura9§o logo apos a suspensao do medicamento. O midazolam tambem pode ser usado como sedativo neste paciente, embora 0 
efeito sedativo persista por mais tempo apos a suspensao em rela9§o ao propofol, dificultando a realiza9§o de exames 
neurologicos frequentes. Sempre que se iniciar um sedativo, e necessario identificar 0 nivel de seda9§o usando a escala de 
RASS como orienta9§o. Niveis adequados de seda9§o permitemque 0 paciente desperte com facilidade e se sinta confortavel, 
em consonancia com uma pontua9ao RASS -1 ou - 2 . A seda9ao e a analgesia sao tarefas multidisciplinares, pois a enfermagem 
a beira do leito e fundamental para a avalia9§o do nivel da seda9§o. Consequentemente, e imprescindivel comunicar as metas 
de seda9§o para toda a equipe assistencial. 

Os opioides sao a bases da analgesia em UTI. Alem disso, esses medicamentos sao excelentes para aliviar a tosse e a 
sensa9§o de dispneia, sendo particularmente importantes em pacientes sob VM. 

Entre os opioides, 0 fentanil tern inicio de a9§o mais rapido (1 minuto) e se redistribui rapidamente nos tecidos perifericos, 
resultando em meia-vida curta ( 0,5 a 1 hora) apos uma unica dose. Em infusoes continuas, 0 fentanil pode ser titulado para 
atender 0 conforto do paciente de acordo com a escala da dor descrita. Se 0 paciente despertar com facilidade, e possivel 
avaliar a dor simplesmente pedindo que ele a quantifique. Se 0 paciente nao despertar com facilidade, ha a possibilidade de 
utilizar ferramentas como expressao facial, movimentos corporais e sincronia com a VM, sendo que a enfermeira a beira do 
leito ainda e a pessoa mais importante para esta avalia9§o. 

Apos 0 inicio da seda9§o ou analgesia, e importante reavaliar continuamente 0 estado clinico. Se 0 paciente melhorar 0 
quadro respiratorio e estiver preparado para testes de respira9§o espontanea, como prepara9§o para extuba9ao, a seda9§o 
deve ser reduzida, e 0 paciente deve despertar lentamente, pois a seda9§o pode atrapalhar 0 estado respiratorio. O intensivista 
deve ficar atento a este aspecto, ou seja, deve sempre reavaliar 0 estado clinico do paciente e reduzir os medicamentos (ou 
aumenta-los caso seja necessario) para minimizar os riscos da seda9§o e da analgesia. 

Selegao de sedativos e analgesicos para pacientes em ventiiagao mecanica 

Em geral, os pacientes em VM necessitamde sedativos e/ou analgesicos para superaremo estresse e 0 desconforto associado 
a esse procedimento. Como a maioria dos pacientes que necessitam de suporte ventilatorio prolongado evolui para extuba9§o, 



os agentes sedativos e analgesicos sao gradualmente reduzidos. Aretirada gradual deve ser feita de maneira que seja posslvel 
evitar os sintomas de abstinencia, seda?ao excessiva mantendo o conforto adequado, de modo que o paciente seja capaz de 
colaborar durante esta transi?ao. 

Sedagao relacionada a ingesta ou a administragao de substancias 

O abuso de bebidas alcoolicas contribui para inumeros problemas de saude. Consequentemente, e muito comum encontrar em 
UTI pacientes com historico de consumo cronico de alcool. O consumo cronico e excessivo de alcool provoca depressao nos 
receptores centrais a e P e aumenta o neurotransmissor inibitorio GABA. Ao mesmo tempo, o consumo cronico de bebidas 
alcoolicas aumenta os receptores do N-metil-D-aspartato (NMDA), que sao responsaveis pelas atividades excitatorias 
centrais. Quando ocorre a interrup^ao na ingesta de alcool emindividuos com historico de consumo cronico, a combinaQao da 
atividade excitatoria excessiva e a retirada da atividade inibitoria podem produzir sintomas de abstinencia, que incluem uma 
serie de manifestaQoes neuropsiquiatricas e hemodinamicas. Os sintomas da abstinencia ao alcool incluem tremores (inicio 
dentro de algumas horas, pico em 10 a 30 horas, melhorando em aproximadamente 40 horas), convulsoes (inicio em 6 a 48 
horas; pico em 13 a 24 horas), alucina^ao (inicio em 8 a 48 horas, podendo persistir por 1 a 6 dias) e delirium tremens 
(inicio em 48 a 96 horas). A identificaQao de pacientes sob risco de abstinencia de alcool e muito importante. Isso pode ser 
determinado pelo historico social e pelo historico de episodios de abstinencia. O tratamento inclui suporte e administraQao de 
benzodiazepinicos, sendo que, em alguns casos de delirium tremens, pode-se considerar a hipotese de adicionar propofol e 
neurolepticos. 

A ingesta cronica e a administraQao de opioides exogenos podem diminuir os peptideos opioides endogenos e, por isso, 
quando os opioides exogenos forem descontinuados abruptamente, os pacientes podem desenvolver sintomas de abstinencia. 
Os sintomas iniciais da retirada de opioides incluem bocejos, rinorreia, espirros e tentativa de sentar no leito. As 
manifestaQoes tardias da abstinencia incluem inquieta9ao, irritabilidade, taquicardia, tremor, hipertermia, vomitos e espasmo 
muscular. Os sintomas da abstinencia iniciam dentro de 6 a 12 horas apos a ultima dose de umopioide de a^ao curta oudepois 
de 36 a 48 horas apos a ultima dose de um opioide de a^ao prolongada como a metadona. A abstinencia ocorre com a 
descontinuaQao da administra?ao de opioides a longo prazo ou com a retirada muito rapida do medicamento. Esse tipo de 
problema pode ser evitado coma retirada gradual durando alguns dias a semanas. 

A abstinencia de benzodizepinicos ocorre na UTI quando as infusdes forem diminuidas ou interrompidas. Os pacientes 
recebendo doses elevadas por longos periodos de tempo (> 7 dias) sao mais suscetiveis. Monitoriza9ao rigorosa e esquemas 
de retirada gradual sao imprescindiveis para a descontinua9ao de benzodiazepinicos em pacientes criticos. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CUNICO 

Ver tambemCaso 8 (Manejo de via aerea/Insuficiencia respiratoria), Caso 9 (Manejo ventilatorio) e 
Caso 30 (Estado mental alterado). 

___ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

38.1 Um homem com 45 anos de idade e varios ferimentos abdominais por arma de fogo foi intubado na UTI e recebeu infusao 
continua de propofol e fentanil por tres dias. Os exames laboratoriais pela manha revelam contagem de potassio de 6,3 
mEq/L e bicarbonato de 16 mEq/L, sendo que o paciente sofreu tres episodios de taquicardia ventricular nao sustentada 
durante a noite. Qual e o proximo passo no manejo? 

A. Administrar gluconato de calcio, insulina e P-bloqueadores para a hipercaliemia B. Optar pela cardioversao C. 
Interromper a administraQao de propofol D. Ressuscita^ao volemica para aumentar o nivel de bicarbonato E. Optar pela 
hemodialise 38.2 Uma mulher com 37 anos de idade foi internada na UTI por pancreatite grave complicada pela sindrome 
da angustia respiratoria aguda (SARA) e necessitou VM. A paciente continua apresentando dificuldades ventilatorias e 
agita?ao com doses crescentes de fentanil e de midazolam Qual e a melhor conduta a seguir? 

A. Continuar aumentando a dose de midazolam de acordo com a tolerancia B. Mudar o sedativo de midazolam para 
propofol C. Administrar um ABNM em complementaQao ao regime atual D. Administrar um segundo analgesico, 
considerando que as dificuldades ventilatorias e a agita^ao sejam secundarias ao controle precario da dor E. Realizar um 
teste com ventila?ao por pressao de suporte 38.3 Uma mulher com 66 anos de idade, doenga renal em estagio final e 
doenca arterial coronariana (DAC) foi internada na UTI por insuficiencia respiratoria secundaria a pneumonia. Qual e o 
analgesico mais adequado para esta paciente? 

A. Cetorolaco B. Fentanil C. Morfina D. Meperidina 



RESPOSTAS 

38.1 C. A slndrome da infusao de propofol e urn efeito adverso raro, porem serio e potencialmente fatal, em geral observado 
em taxas de infusao acima de 83 pg/kg/min por mais de 48 horas, corn uma taxa de mortalidade de ate 85%. Esta sindrome 
se caracteriza pela presenga de arritmias, IC, acidose metabolica, hipercaliemia e rabdomiolise. Os pacientes corn risco 
elevado incluem individuos que recebem doses elevadas, corn historico de hipertrigliceridemia, e que recebem 
conconiitantemente lipideos parenterais para fins nutricionais. O tratamento consiste na interrupcao imediata da infusao de 
propofol e, a seguir, corre?ao das altera^oes hemodinamicas e metabolicas. 

38.2 C. Alguns pacientes podem permanecer corn delirio, agitados e corn dificuldade para manter a ventila?ao mesmo apos 
terem recebido doses efetivas de medicamentos ansioliticos. Nos casos de intuba?ao traqueal, VM e seda^ao adequada, 
uma das boas opQoes e usar umbloqueador neuromuscular para paralisar o paciente. Em pacientes com SARA, que tenham 
dificuldade para ventilar e estejam frequentemente agitados, os bloqueadores neuromusculares talvez sejam alternativas 
razoaveis para melhorar a ventila£ao e a troca gasosa. 

38.3 B. O metabolismo do fentanil ocorre no figado que, por sua vez, cria metabolites inativos que sao eliminados pelos rins. 
Levando-se em considera£ao que os metabolites sao inativos, o fentanil e uma boa escolha para pacientes com insuficiencia 
renal. A morfina e conjugada pelo figado para formar metabolites, que incluem a morfina-6-glucoronideo, um metabolite 
extremamente potente. Como a morfina e a morfina-6-glucoronideo sao eliminadas pelos rins, os efeitos poderao prolongar- 
se em pacientes com disfun?ao renal. Assim como a morfina, a meperidina tambem e eliminada pelos rins. A 
normeperidina, um metabolite da meperidina, e um estimulante potente do SNC que potencializa as convulsoes, 
principalmente em pacientes com disfun?ao renal. O cetorolaco e um agente anti-inflamatorio nao esteroide (AINE) 
inibidor reversivel das enzimas cicloxigenase-1 e 2, que e contraindicado para uso em pacientes com altera?ao renal 
avancada, pois esse tipo de medicamento pode comprometer a fim 5 ao renal existente. 
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CASO 39 


Um homem com 56 anos de idade estava em uma loja, quando, subitamente, teve uma parada cardiaca 
presenciada. Foi imediatamente submetido a manobras de ressuscitagao cardiopulmonar (RCP) por 
transeuntes. Quando os paramedicos chegaram, ele estava em fibrilagao ventricular (FV), tendo sido 
submetido a desfibrilagao, alem de as manobras de RCP serem mantidas. Depois de varios ciclos de 
desfibrilagao, retornou ao ritmo sinusal, com uma frequencia cardiaca (FC) de 120 batimentos por minuto 
(bpm) e uma pressao arterial (PA) de 96/40 mmFIg. Na sala de emergencia, foi constatada taquicardia 
sinusal, com FC de 115 bpm, PA de 98/60 mmFIg e escore da escala de coma de Glasgow (GCS, do ingles 
Glasgow coma score) de 7. Apos o paciente ser transferido para a unidade de terapia intensiva (UTI), voce 
e chamado para atende-lo. 

► Quais sao as prioridades neste paciente? 

► Quais sao as condutas pos-ressuscitagao que melhoram o prognostico? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 39 



Manejo pos-ressuscitagao 


Resumo: umhomemcom56 anos de idade aprcscntou uma parada cardiorrespiratoria presenciada secundaria a uma FY sendo 
reanimado com sucesso apos manobras de RCP, desfibrilagdes e intervengao farmacologica. Agora, ele esta intubado e 
internado na UTI para o prosseguimento do cuidado. 


• Prioridades neste paciente: minimizar as lesoes cerebrais secundarias a parada cardiorrespiratoria, combater 
disfungao miocardica, combater lesao de isquemia e reperfusao, identificar a causa do evento e finalmente estabelecer o 
prognostico. 


• Condutas pos-ressuscitagao que melhoram o prognostico: reperfusao coronariana com angioplastia percutanea, ou 
tromboliticos, melhora a sobrevida de pacientes ressuscitados apos uma parada cardiorrespiratoria, se a causa basica 
do evento foi uma alteragao aguda na morfologia de uma placa coronariana. Outros tratamentos direcionados a lesao 
neurologica melhoram o prognostico, a saber: reoxigenagao controlada, hipotermia terapeutica e controle glicemico. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Conhecer a sindrome pos-ressuscitagao e as estrategias direcionadas ao seumanejo que visama otimizagao do prognostico 
neurologico e da fungao miocardica, do controle glicemico e do controle da reoxigenagao. 

2. Descrever o uso da hipotermia terapeutica para redugao do dano neurologico apos a ressuscitagao. 

Consideragdes 

Este homem com 56 anos de idade e internado na UTI apos ter sido reanimado com sucesso de uma parada cardiorrespiratoria 
induzida por FY Disfungoes neurologicas e cardlacas sao complicagoes frequentes. Hipotermia terapeutica (HT) e definida 
como a redugao da temperatura corporal central ate 32 °C a 34 °C, o que pode auxiliar tanto a recuperagao neurologica como 
a recuperagao cardiaca pos-ressuscitagao. Manter a saturagao arterial de oxigenio (Sa0 2 ) de 96 a 98% tarnbem reduz as 
sequelas pos-ressuscitagao. Finalmente, hiperglicemia e muito frequente apos ressuscitagao. No passado, intervengoes 
preconizavam um controle glicemico mais estrito, porem evidencias recentes sugerem que a manutengao de hiperglicemia 
moderada se correlaciona com um bom prognostico. Dessa forma, o alvo da glicemia deve ser de 144 a 180 mg/dL. 



ABORDAGEM AO 



Paciente pos-ressuscitagao 



DEFINI0ES 

SINDROME POS-RESSUSCITACAO: esta sindrome inclui a lesao cerebral apos parada cardiorrespiratoria, a disfunQao 
miocardica apos parada cardiorrespiratoria, as lesoes de isquemia e reperfusao e os processos de base que contribuirampara 
o evento. 

H TP OTERMIA TERAPEUTICA: manobra terapeutica direcionada a melhora do prognostico neurologico por meio da 
redu 9 §o da temperatura corporal central de 32 °C a 34 °C apos uma parada cardiorrespiratoria, com manuten^ao da 
hipotermia por 24 a 48 horas. 

DISFUN^AO MIOCARDICA POS-RESSUSCITACAO: e a disfuncao biventricular multifatorial que ocorre 
transitoriamente apos uma ressuscita 9 ao bem-sucedida. 

ENCEFALOPATIA POS-PARADA CARDIORRESPIRATORIA: lesao isquemica cerebral manifestada basicamente por 
coma e convulsoes. 



ABORDAGEM CLINICA 

introdugao 

A sobrevida apos uma parada cardiorrespiratoria intra e extra-hospitalar e pequena. No subgrupo de pacientes que apresentam 
retorno da circula 9 ao espontanea apos a ressuscita?ao, a probabilidade de sobrevida e significativamente maior. 
Aproximadamente um ter^o dos pacientes internados na UTI apos uma parada cardiorrespiratoria sobrevivera e tera 
alta hospitalar. A sindrome pos-ressuscita 9 ao representa varios processos fisiopatologicos complexos agrupados em quatro 
categorias principals: lesao cerebral p6s-ressuscita?ao, lesdes de isquemia e reperfusao, disfun?ao miocardica e persistencia 
da causa desencadeante da parada. A suscetibilidade neuronal a isquemia nao e uniformemente distribuida no cerebro. 
Diferentes respostas podem estar relacionadas a diferentes necessidades energeticas celulares e a respostas adaptativas do 
choque quente ( heat-shock ). A principal caracteristica da encefalopatia anoxica e o coma. Alem disso, 10 a 40% dos 
pacientes apresentam atividade epileptiforme, que deve ser monitorada e tratada. 

A maioria dos tratamentos e sua logica se baseia na recente literatura sobre pos-ressuscita 9 ao e incluem HT e interven^ao 
cardiaca precoce. Atualmente, varias entidades medicas recomendam um pacote de medidas que incluem hipotermia 
terapeutica, angiografia precoce com vistas a reperfusao, suporte hemodinamico com inotropicos e vasopressores e 
extuba^ao precoce. 

Hipotermia terapeutica 

Tern sido demonstrado, em varios estudos randomizados e controlados, que a HT, a redu?ao da temperatura central ate 32 °C a 
34 °C, melhora a recupera?ao neurologica apos parada cardiorrespiratoria por FY A HT deve ser instituida logo que possivel 
com resfriamento de superficie por cobertores termicos e bolsas de gelo. Tem sido comprovada a melhora do prognostico 
neurologico em vitimas de parada extra-hospitalar por FV. Alguns especialistas tem proposto que esta estrategia tambem 
inclua paradas por outros mecanismos, porem o beneficio ainda nao foi comprovado em outros grupos. A HT foi incorporada 
ao International Consensus Guidelines for Resuscitative Care desde 2005. Durante a hipotermia, devem-se manter os 
eletrolitos a seguir no limite superior da normalidade: magnesio, fosfato, potassio e calcio. Na fase de reaquecimento, a 
temperatura central deve ser elevada a uma velocidade de 0,25 °C a 0,5 °C por hora, com monitoriza 9 ao continua e reposi?ao 
de eletrolitos. O rapido reaquecimento aumenta o catabolismo e pode piorar o prognostico. As potenciais complica 9 des da 
hipotermia sao o aumento do risco de infec 9 des, pela disfun?ao leucocitaria, o aumento do risco de sangramento, pela 
disfun 5 ao das plaquetas e dos fatores da coagula?ao, e as arritmias (especialmente fibrila?ao atrial [FA]). 

A disliincao miocardica pos-ressuscita^ao e uma redu 9 ao transitoria na fun 9 ao biventricular que ocorre nas primeiras 24 a 
48 horas apos a parada cardiaca. Acredita-se atualmente que a HT tambem possa apresentar efeitos beneficos na redu 9 ao da 
disfun 9 §o miocardica. Como a maioria das paradas cardiorrespiratorias extra-hospitalares sao causadas por sindromes 
coronarianas, pacientes ressuscitados com sucesso devem ser considerados para reperfusao. A angiografia precoce com vistas 
a angioplastia pode melhorar o prognostico nesses pacientes. 

Oxigenagao 

Observa 9 oes a partir de estudos experimentais sugerem que a ventila 9 ao durante e apos a ressuscita 9 ao com a menor lfa 9 ao de 
oxigenio necessaria para manter uma Sa0 2 de 94 a 96% ou uma pressao parcial arterial de oxigenio (Pa0 2 ) 100 mmHg devem 
reduzir a lesao de reperfusao. Alem disso, em uma coorte multicentrica, observou-se que adultos com paradas nao 
relacionadas a trauma apresentavam uma razao de chances de 1,8 para desfecho letal quando hiperoxia (Pa0 2 > 300 mmHg) 
foi documentada na primeira gasometria pos-parada cardiorrespiratoria. Com base nestes principios e na evidencia clinica, 
o alvo de oxigena 9 &o durante a ressuscita 9 ao e logo apos a reanima 9 ao deve ser uma Sa0 2 de 94% a um maximo de 
98%. 

Liquidos e vasopressores 

A ressuscita 9 ao de pacientes hemodinamicamente instaveis por choque hemorragico ou sepse e detalhada em outras se 9 oes 
deste livro. A Surviving Sepsis Campaign (Campanha de Sobrevivencia a Sepse) e um esfor 90 multinacional para padronizar 
a abordagemdo manejo precoce de pacientes com sepse e choque septico. Estrategias com liquidos e vasopressores tem sido 
bem definidas conforme esta proposta. De forma similar, observa 9 oes clinicas recentes originadas no manejo de feridos de 
guerra no Oriente Medio tem levado a avan 90 S na ressuscita 9 ao do choque hemorragico. O que permanece indefinido e a 
estrategia terapeutica usada para minimizar o risco da ressuscita 9 §o inicial agressiva da sepse, do choque septico e do choque 
hemorragico. A quantidade de liquidos e hemoderivados necessaria a ressuscita 9 ao no choque hemorragico ou na sepse pode 
produzir edema generalizado e perda excessiva de liquidos para o espa 90 extracelular. Este deslocamento de liquidos produz 
edema e disfun 9 ao de orgaos, em especial nos pulmoes e no trato gastrintestinal (TGI). Esfor 90 s de ressuscita 9 ao direcionados 
a otimiza 9 ao da oxigena 9 ao tecidual sao mais importantes nas primeiras horas apos as lesdes septicas e hemorragicas, porem 



estender a administra 5 ao de liquidos por mais tempo e potencialmente perigoso. Grandes esfor£os devem ser feitos para 
limitar a administrate de liquidos, podendo-se langar mao do uso de diureticos logo que o choque tenha sido revertido, 
quando uma quantidade excessiva de liquidos foi previamente administrada. Restri^ao precoce de liquidos para se evitar 
hipervolemia melhora a recupera^ao de pacientes com lesao pulmonar aguda (LPA) e sindrome da angustia respiratoria 
aguda (SARA). Tem-se demonstrado que a restri?ao precoce de liquidos melhora os escores de lesao pulmonar, reduz os dias 
em ventila£ao mecanica (VM) e o tempo de permanencia na UTI. Da mesma forma, o uso cauteloso de liquidos em pacientes 
ressuscitados por sepse ou hemorragia apresenta beneficios sobre o TGI, melhorando a tolerancia a nutrito enteral precoce 
(em24 horas), o que se temmostrado estar associado a beneficios imunologicos e fisiologicos. 

Niveis glicemicos 

A hiperglicemia e frequente apos a RCP. Observa 9 des recentes sugerem que o controle glicemico estrito em pacientes 
criticos aumenta as complicates neurologicas, e um estudo randomizado controlado nao cncontrou difcrenca na 
mortalidade entre pacientes comparada exba-hospitalar manejados com niveis glicemicos de 72 a 108 mg/dL versus niveis de 
108 a 144 mg/dL; portanto, sugerindo que o controle glicemico a valores “normais” pode ser arriscado. As Diretrizes para 
Ressuscita 9 §o Cardiopulmonar e Cuidado Cardiovascular de Emergencia de 2010 atualmente recomendam controle glicemico 
moderado com alvo glicemico entre 144 e 180 mg/dL para que se evite possivel hipoglicemia. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambemCaso 3 (Escores e prognosticos dos pacientes), Caso 4 (Monitoriza 5 ao hemodinamica) e 
Caso 40 (Cuidados pos-operatorios). 

___ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

39.1 Quais das estrategias a seguir melhorama recupera£ao da slndrome p6s-ressuscita?ao? 

A. Ecocardiografia precoce 

B. Resfriamento da temperatura central para 28 °C a 30 °C 

C. Manutcncao da Sa0 2 em 100% 

D. Resfriamento da temperatura central para 32 °C a 34 °C 

E. RessuscitaQao por metas, guiada pelo cateter de Swan-Ganz 39.2 Quais das afirmasdes a seguir e a mais correta em 
relaQao ao manejo glicemico pos-ressuscita?ao? 

A. Hipoglicemia e uma causa comum de parada cardiorrespiratoria intra-hospitalar B. Controle glicemico nao tempapel no 
manejo pos-ressuscita^ao C. O alvo otimo para o controle glicemico e 80 a 110 mg/dL 

D. Valores de glicemia de 144 a 180 mg/dL sao preferidos para o controle glicemico E. Devem-se evitar soluQdes 
intravenosas que contenham glicose 39.3 Um homem com 64 anos de idade que esta internado por uma colecistite aguda e 
encontrado em parada cardiorrespiratoria. Ela esta em FV e e submetido a compressoes toracicas por varios minutos, 
sendo ressuscitado comsucesso. Qual dos tratamentos a seguir e importante neste paciente? 

A. Manter Sa0 2 em93% 

B. Manter glicemia em 110 mg/dL 

C. Angioplastia coronariana percutanea 

D. Manter a temperatura corporal central em 37 °C 

E. Estender e prolongar a ressuscita?ao com liquidos 



RESPOSTAS 

39.1 D. Comprovou-se que a HT com alvo de temperatura corporal central de 32 °C a 42 °C por 24 a 48 horas melhora o 
prognostico neurologico em pacientes com parada cardiorrespiratoria secundaria a FY O resfriamento a 28 °C a 30 °C 
aumenta o risco de arritmias sem melhora adicional no prognostico neurologico. Manter a Pa0 2 em 100% pode causar 
hiperoxia, o que tern sido associado a aumento de mortalidade. Mesmo que a manutencao de normovolemia melhore o 
prognostico pos-parada cardiorrespiratoria, a terapia guiada pelo cateter de Swan-Ganz nao tern beneficio comprovado na 
sobrevida. 

39.2 D. Hiperglicemia e hipoglicemia sao comuns apos a RCP e podem contribuir para piores desfechos neurologicos. 
Atualmente, as diretrizes da American Heart Association (AHA) recomendam controle glicemico moderado com alvo de 
144 a 180 mg/dL. Umestudo randomizado comparou controle glicemico estrito com alvo de 80 a 110 mg/dL vera/s alvo de 
110 a 140 mg/dL apos parada cardiorrespiratoria sem demonstrar beneficio em sobrevida. Hipoglicemia na pos- 
ressuscita?ao contribui para urn pior prognostico neurologico. Portanto, soluQoes contendo glicose podem estar indicadas 
se houver hipoglicemia. 

39.3 C. Provavelmente este paciente tern sindrome coronariana aguda (SCA). Interven 5 ao coronariana precoce melhora o 
prognostico. AHT tambempode ser util com alvo de temperatura central de 32 °C a 34 °C. Glicemia deve ser mantida em 
144 a 180 mg/dL. Ressuscita£ao para se atingir precocemente (primeiras seis horas) as metas hemodinamicas melhora a 
sobrevida de pacientes septicos. Contudo, prolongar a ressuscita£ao nao traz beneficio para a sobrevida. A administraQao 
excessiva de liquidos e a incapacidade de eliminar este excesso apos a ressuscita?ao inicial do choque septico geram 
intolerancia a dieta enteral, redu?ao da complacencia pulmonar, piora da troca gasosa e sindrome compartimental do 
abdome. 



DICAS CLINICAS 


► As quatro categorias principals do cuidado pos-ressuscitagao sao: lesao cerebral, lesoes de isquemia e reperfusao, disfungao miocardica e persistence da causa da 
parada cardiorrespiratoria. 


► Resfriamento da temperatura central para 32 °C a 34 °C por 24 a 48 horas melhora o prognostico neurologico de pacientes reanimados de uma parada 
cardiorrespiratoria causada por FV. 


► Resfriamento da temperatura central para 32 °C a 34 °C melhora a recuperagao cardiaca em modelos animais de ressuscitagao pos-parada cardiorrespiratoria. 


► 0 alvo da Sa0 2 deve ser de 96 a 98%. 


► Hiperglicemia e comum apos ressuscitagao, e a glicemia nao deve ser estritamente controlada, permitindo-se que se mantenha na faixa de 144 a 180 mg/dL. 


► Ressuscitagao guiada por metas e benefica quando aplicada nas primeiras seis horas. 
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Um idoso com 81 anos e historico medico extenso, incluindo hipertensao, diabetes melito tipo 2, doenga 
pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) e gota, foi hospitalizado com anemia microcfstica e com sinais e 
sintomas de obstrugao no intestino grosso. 0 paciente havia perdido aproximadamente 4,5 kg durante o 
ultimo mes. A colonoscopia revelou um carcinoma obstrutivo no colo intestinal descendente. 
Posteriormente, o paciente foi submetido a uma colectomia esquerda. Ele foi internado na UTI 
aproximadamente quatro horas apos a cirurgia. 

► Qual e o manejo ideal para o balango hidrico deste paciente? 

► Como enfrentar a questao nutricional neste momento? 

► Quais sao as complicagoes possiveis dessa cirurgia e como elas podem ser monitoradas e 
identificadas? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 40 



Cuidados pos-operatorios 


Resumo: idoso com 81 anos e carcinoma obstrutivo no colo descendente. A massa foi removida pela colectomia esquerda 
aberta. O paciente possui multiplas comorbidades e foi internado na UTI para monitoriza 5 ao e manejo rigorosos. 


• Manejo do balan^o hidrico: levando-se em conta a idade e os disturbios clinicos, e extremamente importante manter 
umbalanQO hidrico rigorosamente equilibrado. A monitoriza 9 §o detalhada da diurese, por meio de uma sonda vesical, e 
da volemia, por meio da pressao venosa central (PVC), podera orientar o manejo. 


• Estado nutricional: o paciente deve reiniciar a ingestao oral o quanto antes, geralmente dentro de 48 horas apos a 
cirurgia, conforme a sua tolerancia. Se ele nao ingerir uma quantidade adequada de calorias por via oral, uma das 
opcoes e a nutricao enteral suplementar. 


• Possiveis complicates: como monitorar e identificar: 


o Cardiacas: infarto do miocardio, fibrila£ao atrial (FA), outras arritmias cardiacas - essas complicates podem 
ser identificadas por exame clinico, monitoriza 5 ao cardiaca e eletrocardiograma (ECG). 


o Respiratorias: edema pulmonar, atelectasia, exacerba£ao de DPOC, sindrome da angustia respiratoria aguda 
(SARA) essas complica 5 oes podem ser identificadas por exame clinico, Rx ou TC toracica, satura£ao arterial de 
oxigenio (Sa0 2 ) e gasometria arterial (GA). 


o Liquidos/eletrolitos/nutri^ao: deslocamento de liquidos para o terceiro espa^o, hiperglicemia induzida por 
estresse e estado nutricional precario essas complicaQoes podem ser identificadas por exame clinico e avalia 5 ao 
laboratorial. 


o Gastrintestinais: deiscencia anastomotica, ileo paralitico, obstru?ao mecanica do intestino essas complicaQoes 
podem ser identificadas por exame clinico, metodos de imageme avalia 5 ao laboratorial. 


o Geniturinarias: azotemia pre-renal, lesao renal aguda (LRA) e processos obstrutivos pos-renais essas 
complica 5 oes podem ser identificadas por exame clinico, avalia^ao laboratorial e metodos de imagem 


o Endocrinas: resistencia insulinica, insuficiencia suprarrenal essas complica 5 oes podem ser identificadas por 
exame clinico e avalia 5 ao laboratorial. 


o Hematologicas/infecciosas: anemia, infeccao da ferida operatoria, sindrome da resposta inflamatoria 
sistemica (SIRS, do ingles systemic inflamatory response syndrome ), sepse essas complicacoes podem ser 
identificadas por exame clinico e avalia?ao laboratorial. 



Musculoesqueleticas: crise de gota - essa complica 5 ao pode ser identificada pelo exame clinico. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Conhecer as complica 5 oes pos-operatorias mais frequentes que poderao ocorrer no periodo pos-operatorio. 

2. Conhecer as altera£6es induzidas pelo estresse cirurgico. 

3. Aprender como avaliar o paciente, como estratificar o risco e as estrategias para redu?ao de risco no pre-operatorio e no 
perioperatorio. 

Consideragoes 

O paciente tern cancer no colo intestinal descendente, anemia e obstru?ao intestinal. A obstru?ao intestinal por causas 
mecanicas tern urn prognostico pior e uma taxa mais elevada de morbidade, pois geralmente a cirurgia e de emergencia. Alem 
disso, o paciente ja esta desnutrido por causa da massa intestinal e da consequente perda de peso provocada pela malignidade. 
O estresse adicional da cirurgia aumentara o gasto energetico e as demandas nutricionais acima do valor basal. E 
imprescindivel dar aten^ao especial ao balango hidrico, pois o deslocamento de liquidos no pos-operatorio aumentara o 
estresse cardiovascular e pulmonar, que, provavelmente, ja sao comprometidos pelo historico do paciente, com hipertensao, 
anemia e DPOC. A presenga de diabetes tipo 2 pode indicar algum grau de insuficiencia renal, aumentando o risco de 
infec 5 ao. Existe a possibilidade de uma crise aguda de gota causada pelo estado catabolico pos-cirurgico, ou como resultado 
do deslocamento de liquidos causados pela cirurgia. A monitoriza 5 ao dos multiplos sistemas organicos na UTI pode 
minimizar as complica 5 oes e facilitar a recupera?ao pos-operatoria. 



ABORDAGEM AO 



Pos-operatorio em UTI 



DEFINI0ES 

PRESSAO VENOSA CENTRAL: pressao na veia cava superior (VCS) medida por urn cateter venoso central (CVC) 
inserido na veia jugular interna (VJI) ou na veia subclavia. Este procedimento permite estimar a pressao atrial direita, 
refletindo a pre-carga. 

ATELECTASIA: colapso alveolar, que impede a troca gasosa efetiva. Esta situa 9 §o pode afetar uma propor 9 §o variavel dos 
pulmoes e, em geral, e observada depois de trauma ou cirurgias, principalmente quando houver restri 9 §o a expansao pulmonar 
por dor ou fadiga. 

EDEMA PULMONAR: acumulo de liquido no parenquima pulmonar produzido por incapacidade do cora 9 §o de remover 
adequadamente os liquidos da circula 9 §o pulmonar (cardiogenico) oupor lesao parenquimatosa pulmonar (nao cardiogenico). 
A causa pode ser iatrogenica, provocada pela administra 9 ao excessiva de liquidos intravenosos. 

SINDROME DA ANGUSTIA RESPIRATORIA AGUDA: inflama 9 ao parenquimatosa pulmonar associada a resposta 
inflamatoria sistemica causando hipoxemia grave que, em geral, exige ventila 9 §o mecanica invasiva. Pode ser isolada ou fazer 
parte da sindrome de disfun 9 ao de multiplos orgaos (SDMO). A SARAe definida como umprocesso agudo, comrazao entre a 
pressao arterial de oxigenio (Pa0 2 ) e a fra 9 §o inspirada de oxigenio (Fi0 2 ) inferior a 200 e com infiltrado pulmonar bilateral 
na ausencia de pressoes de enchimento cardiaco elevadas. 

PERDA DE LIQUIDOS PARA O TERCEIRO I SPACO: em condi 9 oes como intlama 9 ao, sepse ou choque, pode ocorrer 
sequestra hidrico no espa 90 extravascular, pois as proteinas e os liquidos se movem para o compartimento intersticial, 
causando hipovolemia relativa. Os exemplos incluem edema pulmonar, edema na parede intestinal, acumulo de liquidos no 
lumen intestinal emcasos de obstru 9 ao e sequestra de liquidos no retroperitoneo em pacientes compancreatite. 



ABORDAGEM CLINICA 

Os medicos intensivistas devem estar familiarizados com as complica 5 oes pos-operatorias, com as doen^as cirurgicas e com 
o estresse operatorio. O conhecimento desses topicos e extremamente importante para a prevcncao e tratamento das 
complica 5 oes, abordando as necessidades pos-operatorias e facilitando a comunica 9 ao entre intensivistas e cirurgioes. Os 
problemas pos-operatorios variam desde questdes simples a situa? 6 es com risco de vida. E imprescindivel que o medico 
conhe?a as provaveis complica 9 oes e permane?a alerta emrela 9 ao as que aumentama morbidade ou a mortalidade. O aspecto 
mais importante que devera ser lembrado sobre as complica 5 oes pos-operatorias e que, quase sempre, estao relacionadas aos 
procedimentos cirurgicos (complica 9 oes especificas e/ou da doenca subjacente que levou a intervencao cirurgica e/ou 
complica 56 es relacionadas a exacerba 9 ao de uma ou mais comorbidades do paciente). Sera apresentada mais adiante uma 
lista dos varios sistemas que podem ser afetados pelo estresse cirurgico. 

Complicagoes dassificadas por sistemas 

As complicates cardiacas incluem sindrome coronariana aguda (SCA), infarto do miocardio, arritmias cardiacas e 
insuficiencia cardiaca congestiva (ICC). O estresse sobre o sistema cardiovascular eleva o risco de infarto do miocardio. 
Arritmias, como FA, sao provocadas pelo aumento do retorno venoso consequente ao movimento de liquidos em todo o corpo 
apos a cirurgia. Esse movimento de liquidos pode causar ou agravar a ICC. 

As complicates pulmonares podem estar intimamente ligadas a disfunQao cardiaca, quando se perde a capacidade de 
mobilizar o liquido intravascular, aumentando a pressao venosa pulmonar, como no caso de edema pulmonar. Outras 
complicaQoes pulmonares comuns incluem atelectasia, pneumonia, SARA e exacerba?ao de qualquer doenga pulmonar 
subjacente, como, por exemplo, DPOC ou enfisema. 

As principals complicates renais sao a redu^ao da diurese oumesmo oliguria. ALRA e classificada como pre-renal, renal 
e pos-renal. A pre-renal e causada por hipoperfusao renal, como costuma ocorrer quando ha desidrata^ao, perdas por 
vomitos/diarreia, ou como consequencia de cirurgia, ingesta insuficiente ou reposicao inadequada, bem como choque 
cardiogenico ouhemorragia significativa. As perdas hidricas insensiveis aumentam durante as cirurgias, especialmente quando 
o abdome permanecer aberto no pos-operatorio. A obstrucao intestinal gera urn terceiro cspaco, reduzindo ainda mais a 
volemia. As causas renais de oliguria sao provenientes de lesdes nos proprios rins, como a necrose tubular aguda (NTA) 
causada por isquemia ou toxicidade farmacologica. As causas pos-renais se originam em obstntes ao fluxo urinario, como 
obstru 9 ao de sonda vesical, hipertrofia prostatica ou compressao por neoplasia, hematoma ou acumulo de liquidos. A 
excreto fracionada de sodio (FE Na ) inferior a 1, emcombinato comoutros sinais de reten^ao hidrica (osmolalidade serica 
alta, sodio urinario baixo), indica urn estado pre-renal, ao passo que a presen^a de celulas ou cilindros celulares no EQU 
sugerem lesao renal direta ou NTA. Em geral, as causas de oliguria pos-renal (obstrutiva) sao identificadas no exame fisico ou 
em metodos de imagem. 

Apresenga de febre sugere complicates e divide-se emtres categorias com base no fator tempo. Aocorrencia de febre no 
pos-operatorio imediato (< 24 horas) provavelmente seja uma resposta a cirurgia ou atelectasia, embora em determinados 
casos a causa seja alguma infec 9 ao necrosante (Clostridium ou Streptococcus do grupo A). A febre que ocorre 24 a 72 horas 
apos a cirurgia pode ser por atelectasia residual, porem e importante buscar fontes de infec 9 ao, como pneumonia, infec 9 oes 
urinarias (principahnente em pacientes com sonda vesical), ou infec 9 ao de linha IV/flebite. Depois de 72 horas, a febre deve 
ter como causa as infec 9 oes mencionadas acima, ou a partir de outros focos: infec 9 oes cirurgicas, abscessos internos, 
deiscencias anastomoticas, infec 9 oes de proteses ou trombose venosa profunda. A colecistite acalculosa, observada com 
alguma frequencia em pacientes criticos, tainbem pode ser fonte de febre. A avalia 9 §o clinica completa inclui exame fisico, 
exame da ferida operatoria e exame do sitio de inser 9 ao de cateteres, assim como hemoculturas, cultura de escarro, urocultura 
e culturas de feridas operatorias. Os metodos de imagem sao bastante uteis. Por exemplo, as radiografias toracicas podem 
revelar consolida 9 oes pulmonares por pneumonia ou derrame pleural A ultrassonografia (US) com efeito Doppler das pernas 
ou a angio-TC de torax podem indicar trombose venosa profunda (TVP) ou embolia pulmonar (EP). A TC abdominal pode 
localizar abscessos profundos. O tratamento adequado depende da causa, variando desde espirometria de incentivo e 
mobiliza 9 ao para atelectasia ate a remo 9 ao de cateteres e administra 9 ao de antibioticos parenterais. Abscessos profundos 
devem ser drenados, se necessario. 

As complicates em incisoes cirurgicas podem ocorrer em qualquer paciente, ainda que profilaxia antibiotica apropriada, 
tecnica cirurgica meticulosa e hemostasia sejam os metodos preventives mais eficazes. Nao ha beneficio adicional em 
estender a antibioticoterapia profilatica alem do pos-operatorio imediato. Os pacientes de alto risco para complica 9 oes em 
incisoes cirurgicas sao individuos com campo cirurgico contaminado, com ma perfusao da cicatriz por hipotensao, diabeticos, 
obesos, tabagistas e imunocomprometidos. As complica 9 oes nas incisoes cirurgicas incluem hematomas e seromas, infec 9 ao 
superficiais ou profundas, deiscencia de fascia ou hernias incisionais. As feridas ou hematomas/seromas que estiverem 
infectados (dolorimento, eritema, purulencia) devem ser abertos, drenados e fechados com curativos sem tensao. Deiscencias 



extensas de fascia possivelmente exijam reparo no centra cirurgico. A comunica 9 ao entre o intensivista e o cirurgiao e 
extremamente importante para o tratamento das complicacoes relacionadas as incisdes cirurgicas. 

Com frequencia, as complicates neurologicas pos-operatorias estao relacionadas ao tratamento da dor. Embora hipoxemia 
e acidente vascular encefalico (AVE) possam causar altera^oes neurologicas no pos-operatorio, as causas mais comuns sao 
anormalidades eletroliticas e toxicidade medicamentosa. A administra 9 ao de medica 9 oes para o tratamento da dor, incluindo 
os opiaceos, e de sedativos empacientes criticos pode desencadear delirium, agba?ao e sonolencia. Os pacientes idosos sao 
mais suscetiveis a esses efeitos. Os pacientes criticos tambern podem apresentar delirium, psicose ou “fenomeno 
crepuscular”, que podem ser explicados pela fragmenta?ao do sono, por altera?ao do ciclo sono-vigilia e pelo estranhamento 
do ambiente. 

Distilrbios produzidos pelo estresse cirurgico 

Cardiovascular: o aumento da demanda metabolica no pos-operatorio eleva o debito cardiaco (DC) e o consumo miocardico 
de oxigenio. O estresse cirurgico em combina^ao com hipovolemia, infec 9 ao ou lesao traumatica, anestesicos ou drogas 
vasoativas podem impedir a compensaQao do sistema cardiovascular a eleva^ao da demanda, provocando isquemia 
miocardica, infarto, sobrecarga hidrica, insuficiencia cardiaca e arritmias. Independentemente do aumento da demanda 
miocardica, dados recentes sugerem que SCA no pos-operatorio pode ser produzida por instabilidade e ruptura de placas 
coronarianas,o que se acredita ser consequencia da eleva^ao de catecolaminas e mediadores inflamatorios no pos-operatorio. 

Pulmonar: o aumento da demanda metabolica eleva o consumo pos-operatorio de oxigenio. Problemas de ventila 9 §o e 
oxigena 9 ao podem surgir pela eleva 9 §o da demanda de 0 2 e pelo comprometimento da capacidade vital. Por exemplo, 
incisdes toracicas e na parte superior do abdome diminuem significativamente a capacidade vital em fim 9 ao da dor associada 
ao esfor 90 respiratorio. Isto pode causar atelectasia e eleva 9 §o no risco de pneumonia. A sonolencia apos a anestesia geral 
e/ou pelo uso de sedativos pode aumentar a suscetibilidade a aspira 9 §o. Resposta inflamatoria sistemica pode causar lesao 
pulmonar aguda (LPA) e SARA. O estresse cirurgico e a imobilidade aumentam a suscetibilidade ao tromboembolismo 
venoso. Condi 9 des como asma ou DPOC podem ser exacerbadas no pos-operatorio e necessitam de tratamento com 
corticoides e/ou broncodilatadores. 

Metabolico: a resposta metabolica a cirurgia e variavel e se relaciona ao tipo e magnitude do estresse cirurgico. Cond^oes 
como trauma, sepse e queimaduras contribuem ainda mais para o aumento nas demandas metabolicas. Os pacientes criticos se 
caracterizam pela perda acelerada das proteinas musculares, em fun 9 ao da reprioriza 9 ao para a sintese de proteinas de fase 
aguda. Hiperglicemia no pos-operatorio e comum, sendo que as causas principals sao o aumento na produ9ao de glicose 
pelo figado e a redu9&o no consumo de glicose por tecidos dependentes de insulina. A hiperglicemia nao tratada contribui 
para a ocorrencia de glicosuria, perdas hidricas excessivas e piora da fun 9 ao leucocitaria, o que favorece a ocorrencia de 
infec 9 oes. A monitoriza 9 ao da glicemia e a insulinoterapia sao essenciais no pos-operatorio. O estresse cirurgico e/ou a sepse 
podem desencadear insuficiencia suprarrenal. Essa situa 9 §o se caracteriza por hipotensao nao responsiva a liquidos. Em 
algumas circunstancias, a disfun 9 ao suprarrenal podera se manifestar como febre inexplicavel, hipoglicemia, confusao, 
letargia e dor abdominal. Porem, sem duvida, a razao mais comum para a ocorrencia de insuficiencia suprarrenal e 
iatrogenica. Usuarios de corticoides de longa data sao mais propensos a insuficiencia suprarrenal consequente ao estresse 
cirurgico, a sepse ou ao trauma. 

Gastrointestinal: teoricamente, os pacientes que nao forem intubados podem reiniciar a ingesta oral imediatamente apos a 
cirurgia. Embora a pratica tradicional seja nao reiniciar a dieta oral (NPO, do latim nil per os) ate o retorno da fun 9 ao 
intestinal documentada por flatos ou por peristalse, boa parte da literatura sugere que ha beneficios em reiniciar alguma 
ingesta oral dentro de 48 horas da cirurgia em pacientes que podem tolera-la. Nutri 9 §o enteral por sonda pode ser antecipada 
e implementada em pacientes intubados ou que nao conseguem ingerir uma quantidade adequada de calorias por via oral por 
periodos prolongados de tempo. A manipula 9 ao cirurgica intestinal e a administra 9 ao de analgesicos podem desencadear ileo 
paralitico e retardo da fun 9 ao gastrintestinal. O uso de narcoticos podera causar constipa 9 ao e impacta 9 ao fecal. Aderencias 
podem se formar e causar obstru 9 ao intestinal apos poucos dias da cirurgia, mas costumam ser mais tardias. Doentes criticos 
tambern apresentam risco de ulceras por estresse, que sao lesoes da mucosa do estomago secundarias a hipoperfusao tecidual, 
perda de fun 9 ao da barreira mucosal e hiperacidez gastrica. Os pacientes criticos hemodinamicamente instaveis com sepse e 
insuficiencia respiratoria, hepatica, renal ou hematologica se beneficiamda profilaxia com antagonistas de H 2 ou sucralfato. 

Avaliagao perioperatdria, estratificagao de risco e redugao de risco 

Avalia9ao do paciente: muitos pacientes saudaveis sao submetidos a procedimentos cirurgicos sem intercorrencias. 
Entretanto, os pacientes com algum comprometimento clinico precisam ser avaliados com mais cuidado nos periodos pre¬ 
opera torio e peri opera torio para co nfi rmar se estao preparados para a cirurgia e garantir o melhor resultado. 

Existem varios metodos para avaliar o estado clinico antes de uma cirurgia. A classifica9ao da American Society of 



Anesthesiologists (ASA) se baseia nas seguintes premissas: classe I sao saudaveis; classe II sao portadores de doen$a 
sistemica leve; classe III sao portadores de doen^a sistemica grave, que limita a atividade, mas nao chega a ser incapacitante; 
classe IV sao portadores de doen^a sistemica incapacitante com risco de vida; classe V sao pacientes moribundos cuja 
expectativa de vida e inferior a 24 horas com ou sem cirurgia; e classe VI sao doadores de orgaos para transplante. Adiciona- 
se a designa$ao “E” em cada classe nos casos emergenciais. Goldman calculou run indice de risco cardiaco no qual um 
numero de pontos e contemplado para a presenga de fatores clinicos, sendo que 11 pontos sao para galope com B 3 /distensao 
na veia jugular (DVJ) e 10 pontos para infarto do miocardio dentro de umperiodo de seis meses, sendo estes os fatores mais 
relevantes que contribuem para o risco cardiaco. Os pacientes com risco mais elevado (Classe IV) apresentaram uma 
incidencia de 22% de complica 5 oes cardiacas serias e uma taxa de mortalidade de 56%. Mais recentemente, desenvolveu-se o 
Revised Cardiac Risk Index (Indice de Risco Cardiaco Revisado) em que foram estabelecidos seis preditores independentes 
de complica 5 des cardiacas perioperatorias doen$a cardiaca isquemica, ICC, doenga cerebrovascular, diabetes com tratamento 
pre-operatorio a base de insulina, creatinina serica acima de 2,0 mg/dLe se o paciente sera submetido a uma cirurgia de alto 
risco. Os procedimentos de alto risco incluem cirurgias intraperitoneais, intratoracicas ou vasculares suprainguinais (como a 
cirurgia aortica). 

Estratifica^ao de risco: a avalia?ao pre-operatoria fornece as equipes anestesiologica e cirurgica informagoes sobre o estado 
clinico atual do paciente, o perfil de risco e recomenda 5 oes para o manejo peri opera torio. Exames devem ser requisitados 
somente se os resultados alterarem o tratamento e o piano de manejo. Os exemplos incluem ECG, teste ergometrico (para 
avaliar a resposta cardiaca ao aumento na demanda de oxigenio com exercicios) ou cintilografia com dipiridamol e talio nos 
casos de pacientes que nao tiverem condi^oes de fazer exercicios. A ecocardiografia permite analisar o movimento da parede 
ventricular, a fra?ao de eje?ao e a presen$a de hipertrofia ventricular. Os testes de fiuiQao pulmonar sao uteis em pacientes que 
serao submetidos a resscccocs pulmonares. No momento da internacao na UTI, o uso do escore APACHE (do ingles, acute 
physiology and chronic health evaluation ) ajuda a estratificar o risco dos pacientes (ver o Caso 3, Escores e prognostics 
dos pacientes). Embora este escore seja usado na estratifica^ao de risco e para compara?ao da morbidade de pacientes, sua 
complexidade dificulta o uso. 

Redu^ao de risco: o objetivo basico das avalia 5 oes pre-operatoria e perioperatoria e otimizar o prognostico. Os pacientes 
podem beneficiar-se com a otimiza 5 ao das suas comorbidades no peri opera torio. Os exemplos incluem controle da 
hipertensao, de arritmias cardiacas e do diabetes antes da cirurgia. Melhorar o estado nutricional dos pacientes tambem e 
muito importante. Ainda nao foi comprovado que procedimentos como a intcrvencao coronariana percutanea (PCI, do ingles 
percutaneous coronary intervention) e a cirurgia de rcvascularizacao do miocardio (CRM) sejam eficazes para reduzir a 
morbidade cardiaca perioperatoria, exceto talvez em portadores de doenca de tronco de coronaria esquerda. O uso de [3- 
bloqueadores em pacientes em situa^ao de risco diminui o risco de isquemia cardiaca perioperatoria e o risco de morte, 
embora ainda haja controversias sobre o momento de interromper o uso desses medicamentos durante o periodo 
perioperatorio. Se a condi?ao do paciente nao for emergencial, o exame pre-operatorio complete podera esclarecer a 
necessidade de alterar o anestesico original ou o piano cirurgico e adiar ou alterar a abordagem cirurgica. As estrategias para 
diminuir o risco intraoperatorio incluem manter o paciente aquecido, manter a normoglicemia, administrar antibioticos 
perioperatorios dentro de uma hora apos a incisao cutanea e utilizar dispositivos mecanicos para preven^ao de trombose 
venosa profunda (TVP). Durante o periodo pos-operatorio, deve-se continuar a profilaxia de TVP com dispositivos 
mecanicos, heparina convencional ouheparina de baixo peso molecular ate possamser mobilizados. Higiene oral, precau?5es 
com aspira^ao, espirometria de incentivo (para evitar atelectasia e pneumonia), virar frequentemente o corpo do paciente 
(para evitar ulceras de pressao) e profilaxia de ulcera de estresse tambem sao medidas extremamente importantes. 



/ \ 

CORRELAgAO COM O CASO CUNICO 

Ver tambem Caso 3 (Escores e prognosticos dos pacientes), Caso 8 (Manejo de via 
aerea/Insuficiencia respiratoria, Caso 14 (Sindromes coronarianas agudas), Caso 23 (Lesao renal 
aguda) e Caso 33 (DisfunQao de multiplos orgaos). 

___ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

40.1 Uma mulher com 92 anos de idade foi submetida a colecistectomia laparoscopica por colecistite. No pos-operatorio, ela 
apresentou hipotensao discreta, com PA em torno de 80/40 mmHg e foi ressuscitada com liquidos. Seu peso e de 45 kg. 
Qual, entre os achados abaixo, e mais consistente com ressuscitaQao inadequada? 

A. Razao de 45 entre a creatinina urinaria e serica B. PVC de 13 mmHg C. Debito urinario de 25 mL na ultima hora D. 
Crepitantes pulmonares bilaterais a ausculta E. Excre^ao fracionada de sodio de 1,3% 

40.2 Um paciente com 78 anos de idade atingiu temperatura de 38,5 °C dois dias apos ter sido submetido a uma 
hemicolectomia direita eletiva por uma pequena neoplasia colonica nao obstrutiva. Qual, entre as alternativas abaixo, e a 
causa menos provavel da febre? 

A. Pneumonia B. Infec?ao urinaria C. Atelectasia D. Infec?ao na incisao cirurgica E. Abscesso intra-abdominal 40.3 Um 
homem obeso com 34 anos de idade foi submetido a uma laparotomia emergencial apos um ferimento por arma de fogo no 
abdome. Umpequeno segmento do intestino delgado foi removido. O paciente se recuperou satisfatoriamente. No entanto, 
ao se erguer para caminhar ate o banheiro, percebeu que estava perdendo uma grande quantidade de liquido 
serossanguinolento pela incisao abdominal. O exame da incisao mostra uma deiscencia de 4 cm na fascia. A abordagem 
mais adequada e: A. Reaproximar a incisao com esparadrapo esteril B. Usar bandagem abdominal e colocar o paciente 
em repouso no leito C. Abrir a incisao para permitir a drenagem adequada e fazer um curativo com gaze D. Reintcrvencao 
cirurgica para os reparos adequados E. Coletar o liquido da ferida operatoria para culturas e administrar antibioticos 
40.4 Um paciente com 55 anos de idade tern hipertensao controlada com hidroclorotiazida e metoprolol. Qual e sua 
classifica 5 ao de acordo com a ASA? 

A. I 

B. II 

cm 

D. IV 

E. V 

40. 5 Uma paciente com 68 anos de idade tern historia de diabetes dependente de insulina e de uso de corticoterapia cronica 
para artrite reumatoide, alemde diverticulose colonica. Ela foi submetida a uma colostomia de emergencia por diverticulite 
perfurada e peritonite fecal, permaneceu intubada na UTI e esta recebendo antibioticos de amplo espectro. Apos dois dias 
de pos-operatorio, ela apresenta febre subita (39,2 °C), confusao e letargia. A frequencia cardiaca (FC) e de 110 
batimentos por minuto (bpm), e a PA, de 79/58 mmHg. A paciente permanece hipotensa apesar da administra 5 ao de liquidos 
e vasopressores. Os exames laboratoriais mostram uma glicemia de 46 mg/dL. Qual e a causa mais provavel do quadro 
clinico? 

A. Infarto do miocardio B. Cetoacidose diabetica C. Hipovolemia D. Insuficiencia suprarrenal E. Sepse 



RESPOSTAS 

40.1 A. Em pacientes hipovolemicos, a PVC geralmente e baixa (< 5); nao deve haver crepitantes bilaterais sugestivos de 
edema pulmonar e a excregao fracionada de sodio deve ser inferior a 1%. Ainda que um debito urinario de 25 mL seja 
baixo, como a paciente pesa apenas 45 kg, 0,5 mL/kg/h equivale a um debito urinario esperado de 22,5 mL/h. Como o rim 
deve estar retendo liquidos, o sodio urinario deve ser baixo (< 20 mEq/L), a osmolalidade serica deve ser elevada (> 500 
mOsm/kg) e a relagao entre a creatinina urinaria e a creatinina serica deve ser superior a 40. Portanto, no caso desta 
paciente, uma relagao entre creatinina urinaria e creatinina serica de 45 indica um quadro “pre-renal” compativel com 
hipovolemia. 

40.2 E. O paciente apresentou febre dentro de 72 horas da cirurgia. Este quadro sugere atelectasia, pois o paciente nao deve 
estar expandindo os pulmoes satisfatoriamente por estar acamado e com dor. Entretanto, focos infecciosos podem ser os 
responsaveis. Pneumonia, infecgao urinaria e infecgoes cateter-relacionadas sao causas provaveis. Geralmente, a formagao 
de abscessos intra-abdominais leva um periodo maior de tempo, sendo menos provavel neste momenta, relativamente 
precoce. 

40.3 D. O paciente sofreu uma deiscencia de fascia causada por liquido serossanguineo proveniente do peritanio. Como a 
deiscencia e maior do que 1 ou 2 cm, o risco de infecgao e de evisceragao e bastante elevado, assim como o surgimento de 
uma hernia ventral. O reparo cirurgico imediato mini mi za esses riscos e permite que o paciente se recupere e retome as 
atividades normais mais cedo. 

40.4 C. A hipertensao e classificada como uma doenga sistemica. O paciente toma medicagoes para trata-la, o que torna sua 
condigao mais seria do que Classe II. No entanto, neste caso, a hipertensao e controlada com medicamentos, de modo que o 
paciente se enquadra na Classe III da ASA, e nao na Classe IV 

40.5 D. Com frequencia, a insuficiencia suprarrenal aguda se apresenta com febre inexplicavel, hipotensao persistente, 
alteragdes de sensorio e hipoglicemia. Esta apresentagao pode assemelhar-se a de sepse, embora a sepse tenha a tendencia 
de apresentar-se com hiperglicemia nos estagios iniciais. Embora a insuficiencia suprarrenal possa ser primaria, a causa 
mais comum e a interrupgao abrupta do uso de corticoides. O tratamento consiste em liquidos IV e 100 mg de 
hidrocortisona IV nos casos de crise suprarrenal, retirando-se gradualmente o corticoide quando a crise melhorar. 



DICAS CLINICAS 


► A maior parte das complicagoes pos-operatorias se relaciona a cirurgia propriamente dita ou as doengas que levaram a cirurgia. 


► A avaliagao pre-operatoria facilita a identificagao de pacientes com risco de complicagoes especificas e oferece oportunidades para a implantagao de estrategias que 
reduzam estes riscos. 


► Idade avangada e condigoes preexistentes reduzem a reserva funcional e aumentam a suscetibilidade a disfungoes organicas induzidas pela lesao cirurgica. 
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Um homem com 20 anos de idade foi transferido da sala de cirurgia para a UTI depois de ter sido 
submetido a uma operagao para controle de danos (damage control) causados por varios ferimentos por 
arma de fogo. 0 paciente permaneceu instavel durante toda a cirurgia. As lesoes identificadas incluem 
transecgao da arteria femoral superficial (AFS) e diversas perfuragoes menores no intestino delgado. 
Durante a cirurgia, foram removidos tres segmentos do intestino delgado e foi colocada uma derivagao 
intraluminal temporaria na AFS para controlar a hemorragia e restabelecer o fluxo sanguineo para o 
membro inferior. No momento em que chegou a UTI, a temperatura era de 34,6 °C, a frequencia de pulso 
era de 128 batimentos por minuto (bpm) e a pressao arterial (PA), de 90/70 mmFIg. 0 paciente foi 
intubado e ventilado mecanicamente. 0 paciente apresenta hemorragia externa nos ferimentos e em 
varios sitios de pungao venosa. 

► Qual e o diagnostico mais provavel? 

► Quais sao as causas da condigao atual do paciente? 

► Quais sao as prioridades para o tratamento deste paciente? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 41 



Hemorragia e coagulopatia 


Resumo: um homem com 20 anos de idade teve ferimentos por arma de fogo no abdome e nas extremidades. As lesoes 
intestinais foram controladas com ressec?ao, e a lesao vascular foi controlada com uma deriva^ao temporaria. O paciente 
permaneceu instavel durante toda a cirurgia. A apresenta^ao na UTI e consistente comchoque e coagulopatia. 


• Diagnostico mais provavel: choque hemorragico e coagulopatia. 


• Causas da condi^ao do paciente: trauma comperda de sangue significativa, transfusdes e hipotermia. 


• Prioridades para o tratamento: aquecer o paciente, ressuscitar com concentrado de hemacias (CHAD), plasma fresco 
congelado (PFC) e plaquetas com corre 9 §o da coagulopatia e da acidose. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Conhecer os principios da transfusao maci 9 a. 

2. Conhecer as condi^oes que contribuem para a coagulopatia depois da transfusao maci?a. 

3. Ter consciencia das limita 5 oes dos exames laboratoriais na avalia£ao de pacientes comeste quadro clinico. 

Consideragdes 

O paciente sofreu urn trauma pcnctrante significativo que necessitou run procedimento cirurgico de controle de danos (damage 
control ) e uma deriva£ao temporaria da AFS. No momento da interna 5 ao na UTI, o paciente estava hipotenso, taquicardico e 
com sangramento nos ferimentos e nos sitios puncao. O local do sangramento cirurgico foi controlado (deriva£ao da AFS), 
mas a hemorragia nos ferimentos persiste, indicando coagulopatia significativa. Durante a cirurgia, o paciente perdeu nao 
apenas hemacias, mas tambem os fatores de coagula£ao presentes no plasma. Alem disso, o paciente esta hipotermico, o que e 
commn em vitimas de trauma. 

Em geral, a hipotermia inicia na emergencia com a ressuscita?ao e continua na sala de cirurgia. Os pacientes 
politraumatizados sao totalmente despidos e recebem infusoes nao aquecidas de soro fisiologico e CHAD. Provavelmente, o 
torax e/ou abdome precisa ser aberto na sala de cirurgia, aumentando a perda de calor. Para evitar calafrios, os pacientes 
tambem podem ser paralisados para intuba 5 ao. Todos esses mecanismos acarretam hipotermia profunda. A hipotermia torna 
mais lento o processo de coagula 5 ao, exacerbando a coagulopatia e mantendo o sangramento nao cirurgico (i.e., hemorragia 
que nao pode ser controlada por suturas). E bastante provavel que este paciente tambem esteja acidotico em decorrencia da 
ressuscita?ao incompleta, o que podera agravar a coagulopatia. Com frequencia, a combinacao de acidose, de hipotermia e 
de coagulopatia e conhecida como “triade da morte”. 



ABORDAGEM A 



Hemorragia e coagulopatia 



DEFINI0ES 

RESSUSCITA^AO HEMOSTATICA: a ressuscitanao hemostatica e um conceito relativamente novo que, em grande parte, 
evoluiu a partir de observances clinicas do tratamento de lesoes durante os conflitos no Iraque e no Afeganistao. Esse 
processo iniciou com a limitanao no uso de liquidos no campo, na aplicanao de torniquetes e de agentes hemostaticos para 
controlar diretamente o sangramento. Depois que as vitimas chegavam ao posto de atendimento medico, o foco da 
ressuscitanao era a preservanao da coagulanao, em vez da recuperanao dos sinais vitais normais. 

TRANSFUSAO MACICA: definida frequentemente pela transfusao de > 10 U de CHAD em 24 horas. Os pacientes que 
necessitam transfusao macAa perderam grande quantidade de sangue e, consequentemente, cxigem reposAao de CHAD, PFC e 
plaquetas emumcurto periodo de tempo. De maneira geral, esses componentes sao administrados emproporndes que simulam 
as concentranoes do sangue total. 

FATOR VII: fator de coagulanao que pode ser produzido atraves de biotecnologia recombinante e administrado em paciente 
comcoagulopatia. 

TROMBOEFASTOGRAFIA: metodo de avalianao da coagulanao em tempo real. Os resultados mostram o tempo de 
formanao e a resistencia do coagulo. Essas variaveis sao utilizadas para guiar a administranao de hemoderivados com metas 
predeterminadas. 

PFAQUETOFERESE: processo pelo qual as plaquetas sao separadas de outros componentes do sangue, sendo que os 
componentes remanescentes retornam para o doador. Portanto, uma unidade de plaquetoferese consiste em aproximadamente 6 
a 7 unidades de unidades plaquetarias randomicas. 



ABORDAGEM CLINICA 

Principios da transfusao maciga 

A hemorragia ainda e uma das principal causas de mortes evitaveis em vitimas de trauma. A causa da morte vai alem da 
exsanguina£ao. Ate umter 50 de todas as vitimas de trauma ja chega ao hospital com coagulopatia decorrente de lesao tecidual, 
hipoperfusao e perda de fatores de coagula 5 ao e de plaquetas pela hemorragia. A piora da coagulopatia inicial tambem pode 
ser mediada pelo aumento da fibrinolise atraves da rota da proteina C. O controle cirurgico do sangramento e o principal 
tratamento para hemorragias em curso. O paciente deve receber ressuscita£ao volemica ate a hemorragia ser controlada 
cirurgicamente. Historicamente, a corre?ao de hipovolemia causada por hemorragias era feita atraves da infusao de grandes 
volumes de cristaloides. A solu?ao salina era o cristaloide preferido, embora a infusao de volumes excessivos de soro 
fisiologico apresente complicates adversas. Coagulopatia dilucional, trombocitopenia e acidose hipercloremica resultantes 
de infusoes excessivas de cristaloides aumentam a coagulopatia. Hemorragia persistente afeta todos os tres componentes da 
“triade da morte” e aumenta a coagulopatia. 

As complica 5 oes da ressuscita£ao com volume excessivo de cristaloides culminaram na abordagem conhecida como 
“ressuscita£ao hemostatica”, na qual a administra 5 ao de hemoderivados ajuda a atenuar a coagulopatia traumatica ate que seja 
possivel controlar a hemorragia de forma definitiva. 

A meta principal da ressuscita^ao hemostatica e repor a perda de sangue de forma aproximada. Com frequencia, a 
ressuscita?ao hemostatica e conhecida como “transfusao maciga”, pois inclui grandes volumes de CHAD, PFC e plaquetas. 
Nao existe uma defini$ao simples do que constitui uma transfusao maciga, embora varias defilades tenham sido propostas, 
que incluemas seguintes: 

1. Reposi?ao de toda volemia dentro de 24 horas. 

2. Transfusao de mais de 10 U de CHAD em 24 horas. 

3. Transfusao de mais de 20 U de CHAD em 24 horas. 

Alemdisso, existem defin^oes de “transfusao maciga dinamica”, como: 

1. Transfusao de mais de 4 U de concentrado de hemacias em uma hora quando esta necessidade for antecipada. 

2. Reposi?ao de mais de 50% da volemia dentro de tres horas. 

Na realidade, quando recebem transfusdes de sangue total, os pacientes estao recebendo transfusao de hemacias. Trata-se do 
produto final do sangue total (retirado de urn doador), cuja centrifuga?ao permite separar os componentes mais pesados 
(hemacias) dos componentes mais leves (plasma e plaquetas). Os fatores da coagula?ao permanecem nos componentes 
plasmaticos. Quando transfundem, os pacientes recebem hemacias para aumentar a capacidade de transporte de oxigenio, 
porem nao recebem nenhum fator de coagula?ao. Transfusoes multiplas de CHAD, sem adi^ao de fatores de coagula?ao, 
resultam em coagulopatia dilucional. Consequentemente, nas transfusoes madias em que os pacientes recebem grandes 
volumes de CHAD, tambem se deve administrar PFC para garantir o suprimento de fatores hemostaticos. Nao se 
conhece a proporcao exata entre CHAD e PFC para criar um cenario hemostatico perfeito. No entanto, grande parte dos 
especialistas concorda que a proporcao de 1:1:1 de CHAD, PFC e plaquetas seja a formula ideal para ressuscita 5 des 
hemostaticas. Uma unidade de plaquetoferese corresponde a aproximadamente 6 a 10 concentrados de plaquetas randomicos, 
de modo que 1 U de plaquetoferese de um unico doador e administrada apos 6 U de CHAD e PFC. 

Coagulopatia apos transfusoes macigas 

Ate um terQO dos pacientes politraumatizados com lesoes significativas sao atendidos com coagulopatia em curso. Em parte, 
este fato se deve a perda de fatores de coagula?ao devido as hemorragias, assim como lesdes teciduais e hipoperfusao. Para 
entender as condicocs que afetam a coagulopatia depois de transfusoes macigas, e extremamente importante entender primeiro 
o processo normal da coagula?ao. Os efeitos fisiologicos mais importantes que ocorrem durante a coagula^ao sao 
vasoconstri^ao, forma<;ao de tampoes de plaquetas, forma<;ao de fibrina e fibrinolise. Durante a forma 5 ao de tampoes de 
plaquetas, os fatores de coagula^ao interagem com a superficie das plaquetas formando uma rede de fibrina que serve de 
suporte para o tampao plaquetario. 

Durante e depois de transfusoes macigas, ocorrem altera 5 oes em muitos dos fatores associados a coagula^ao normal. A 
trombocitopenia limita a quantidade de tampoes plaquetarios que se formamno sitio de uma lesao. Inicialmente, esta situa 5 ao 
e causada pela perda absoluta de plaquetas em decorrencia de hemorragia ou da dilui 5 ao provocada pela administra?ao de 
cristaloides. A infusao de grandes volumes de cristaloides contribui para a coagulopatia durante as transfusoes macigas. 
Portanto, a infusao de cristaloides deve ser restringida durante as transfusoes macigas. Nas transfusoes macicas sao 
administrados CHAD e PFC que contem minimas quantidades de plaquetas. Isso podera provocar uma queda na contagem 
plaquetaria. Com frequencia, em funcao do prazo de validade curto, os hospitais mantem um estoque limitado de plaquetas. 



Esta situagao podera atrasar a administragao de plaquetas, mesmo durante transfusoes macigas protocolizadas. 

Os hemoderivados contem citrato como conservante para evitar a coagulagao durante o periodo de estocagem O citrato e urn 
ligante forte de calcio, de modo que nos casos de administragao de grandes volumes de hemacias, os estoques 
intravasculares de calcio poderao se exaurir. Os defeitos da coagulagao se tornam evidentes a partir do momento em que os 
nfveis de calcio caem abaixo de 0,7 mmol por litro. 

Mesmo administrando-se todos os componentes sanguineos (CHAD, PFC e plaquetas), coagulopatia ainda pode ser 
observada em alguns pacientes durante transfusdes macigas. Acredita-se que a administragao de fatores de coagulagao 
especificos facilita o processo de coagulagao. O fator VII pode ser produzido de uma forma recombinante e administrado pela 
via intravenosa. A administragao do fator VII recombinante ativado (rFVII) permanece controversa. Um estudo randomizado 
controlado mostrou que o rFVII diminui o uso de CHAD em 20% nos pacientes vitimas de trauma que necessitam de 
transfusoes macigas. A administragao do rFVII contribui para um estado protrombotico, aumentando o risco de eventos 
venosos tromboembolicos. Estudos recentes revelaram que, aparentemente, nao ha um aumento no risco de eventos 
tromboembolicos em pacientes com trauma. 

Outros problemas que aumentam risco de vida e exacerbam a coagulopatia sao a hipotermia e a acidose. Em geral, a 
combinagao desses tres problemas e conhecida como a “triade da morte” e cada um destes problemas amplifica os outros. 
Com frequencia, a hipotermia inicia na cena do trauma e continua na sala de cirurgia, bem como na UTI. A hipotermia afeta 
diretamente a cascata da coagulagao, inibindo a formagao de coagulos e aumentando o tempo necessario para a trombina 
atingir os niveis normais. Em todos os casos, e extremamente importante manter o paciente aquecido, elevando a temperatura 
dos liquidos administrados (incluindo os hemoderivados) e cobrindo o paciente com cobertores termicos e com outros 
dispositivos de aquecimento. Na maioria das vezes, a acidose inicia com a hipoperfusao tecidual secundaria a perda de 
sangue, embora possa ser exacerbada pela administragao de grandes volumes de solugao fisiologica. O teor de cloro das 
solugdes salinas normais (154 mEq/E) pode produzir acidose hipercloremica. A acidose dificulta a participagao da trombina 
na hemostasia e inibe significativamente a atividade dos complexos enzimaticos nas superficies lipidicas. 

Exames laboratoriais 

O manejo atual de pacientes que recebem transfusdes macigas inclui o monitoramento laboratorial constante do lactato arterial 
para avaliar a adequagao da ressuscitagao, do nivel de calcio ionizado e dos eletrolitos. Os valores laboratoriais utilizados 
para determinar o estado de coagulagao de um paciente sao o tempo de protrombina (TP), o tempo de tromboplastina parcial 
ativada (TTPA) e a INR (do ingles international normalized ratio). Esses testes sao problematicos em pacientes com trauma, 
pois a coagulagao real desses individuos esta sendo modificada constantemente, uma vez que estao recebendo grandes 
volumes de sangue, plasma e plaquetas. A analise das provas de coagulagao e demorada, de modo que o resultado registrado 
nao reflete, necessariamente, a coagulagao do paciente no momento em que os resultados sao disponibilizados. Alem do mais, 
para testar o TP e o TTPA, as amostras de sangue devem ser aquecidas a 37 °C e misturadas ao plasma com baixa quantidade 
de plaquetas. Com frequencia, os pacientes com trauma estao hipotermicos, de forma que uma vez mais esse tipo de analise 
nao reflete as interagoes celulares da formagao do coagulo. 

As evidencias estao comegando a mostrar que a tromboelastometria rotacional (roTEM) ou os tromboelastogramas 
(TEGs) sao metodos mais eficazes de avaliagao da coagulagao de pacientes com trauma. A analise pode ser feita quase 
em tempo real, e o retorno dos resultados e extremamente rapido. Isto permite uma analise imediata e uma terapia focada em 
metas. 

O TEG (Figura 41.1) utiliza uma pequena aliquota de sangue total e mede o tempo de coagulagao (valor R), a formagao do 
coagulo (angulo-a), a resistencia do coagulo (amplitude maxima [AM]) e a lise do coagulo (LY 30). O tempo de coagulagao 
mede o tempo necessario para iniciar a formagao do coagulo. Um aumento no tempo de formagao do coagulo indica 
deficiencia de fatores de coagulagao. O angulo-a representa a cinetica da formagao do coagulo, que, por sua vez, indica a taxa 
de acumulo de fibrina e sua ligagao cruzada. A amplitude maxima e uma medida da resistencia total do coagulo. A resistencia 
do coagulo representa a interagao entre a plaqueta e a fibrina. Tern sido mostrado que o uso do TEG diminui mortalidade e 
melhora as praticas transfusionais em pacientes que fazem transfusdes macigas. 
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Figura 41.1 Uma amostra de sangue total (0,4 mL) ativado com Celite e cobcada em uma cuba preaquec'ria. Um pino em suspensao em um fb de 
torgao e inser'rio no interior da cuba. Gira-se a cuba para frente e para tras em um pequeno arco. A partir do momento em que ocorrer a interagao 
entre os filamentos de fibrina e as plaquetas ativadas na superficie do pino, o movimento rotacbnal da cuba e transmit'rio para o pino. Quanto mas forte 
for o coagub, mabr sera a movimentagao do pino. 
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CORRELAgAO COM O CASO CUNICO 

Ver tambeni Caso 4 (Monitoriza 5 ao hemodinamica), Caso 5 (Medicamentos vasoativos e 
farmacologia), Caso 21 (Hemorragia digestiva), Caso 26 (Disturbios hidroeletrollticos) e Caso 28 
(Trauma fechado). 

_ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

41.1 Um homem com 20 anos de idade sofreu um ferimento por arma de fogo no quadrante superior direito do abdome. No 
momenta da admissao, a equipe de paramedicos informou que o paciente possui dois acessos venosos calibrosos e que 
recebeu 2 litros de solu 9 §o fisiologica a caminho do hospital. A via aerea esta patente e o paciente esta respirando 
espontaneamente com satura^ao de oxigenio de 99%, com 0 2 a 2 litros por minuto, atraves de uma canula nasal. A PA e de 
80/40 mmHg, e a FC, 120 bpm O paciente tern um ferimento por arma de fogo no quadrante superior direito do abdome. O 
abdome esta rnuito doloroso a palpa?ao, e o paciente esta frio e diaforetico. Aproxima etapa do tratamento deste paciente e 
mais bemrealizada atraves de qual alternativa: A. Administra^ao de 500 mLde albumina a 5% 

B. Administra 9 ao de 2 litros de solu 9 §o de Ringer lactato C. Administra 9 ao de 2 U de sangue de tipo sanguineo especifico 
D. Administra 9 ao de 2 U de sangue de tipo sanguineo nao especifico (tipo O negativo) E. Aquecimento do paciente e 
envio de amostras sanguineas para avalia 9 ao laboratorial da coagula 9 ao 41.2 Uma rnulher com 37 anos de idade foi 
trazida para o hospital por paramedicos apos uma grave lesao por esmagamento da extremidade inferior direita. Ela foi 
levada para a sala de cirurgia, onde sua extremidade inferior foi avaliada e lavada; colocou-se uma fixa 9 §o externa e um 
curativo a vacuo sobre a ferida aberta. A cirurgia durou varias horas e, a seguir, a paciente foi internada na UTI. A 
drenagem de sangue do curativo a vacuo foi de 1,5 litros de sangue nas primeiras 4 horas. A paciente recebeu 2 U de 
CHAD e, neste momenta, esta recebendo mais 1 U de CHAD. A FC e de 120 bpm, e a PA, de 90/60 mmHg. A 
concentra 9 ao de hemoglobina atual e de 7 g/dL, a contagemde plaquetas e de 475.000, e o INR e 1,9. A temperatura e de 
35 °C. A proxima conduta nesta paciente e: A. Transfundir plaquetas B. Transfundir PFC e verificar novamente o INR 
depois de duas horas C. Levar a paciente para a sala de cirurgia se a ferida continuar sangrando D. Diminuir a suc 9 §o a 
vacuo da ferida E. Transfundir mais duas unidades de sangue e verificar novamente a hemoglobina 41.3 Um paciente esta 
fazendo uma transfusao maci 9 a, durante uma cirurgia para lacera 9 §o hepatica Grau IV Ele recebeu 9 U de CHAD e 8 U de 
PFC. Aproxima conduta neste paciente e: A. Transfundir mais quatro unidades de CHAD 
B. Administrar dois litros de cristaloide C. Transfundir 1 U de plaquetoferese D. Transfundir 6 U de plaquetoferese. 

E. Transfundir 1 U de crioprecipitado. 

41.4 Uma rnulher com 63 anos de idade esta fazendo uma colectomia para diverticulite grave. Durante a opera 9 §o, ha uma 
quantidade significativa de hemorragia proveniente de um vaso mesenterico nao identificado. Os cirurgides afirmaram que 
estao tendo dificuldade para controlar o sangramento e solicitaram a presen 9 a de um cirurgiao vascular. Enquanto os 
cirurgioes estao trabalhando para controlar cirurgicamente a hemorragia, a paciente recebeu 6 U de concentrado de 
hemacias durante a ultima hora. A paciente continua sangrando e permanece intermitentemente hipotensa. O proximo passo 
do manejo e: A. Continuar transfundido hemacias, pois ela ainda esta hipotensa B. Continuar o controle cirurgico da 
hemorragia e iniciar umprotocolo de transfusao maci 9 a C. Verificar o INR e fazer transfusoes de PFC somente se o INR for 
superior a 2,0 

D. Administrar rFVII e solu 9 §o salina normal por via intravenosa 



RESPOSTAS 

41.1 D. Este paciente foi ferido por arrna de fogo no quadrante superior direito, esta hipotenso e taquicardico. Sua aparencia e 
consistente com choque de grau elevado. O paciente esta respirando espontaneamente e a satura£ao e normal, de modo que 
e improvavel que tenha sofrido alguma lesao no torax. O abdome esta doloroso a palpa^ao e com grande probabilidade de 
presen$a de sangue. No caso deste paciente, que ja recebeu2 litros de solu?ao salina normal antes de chegar ao hospital e 
esta hipotenso, a melhor op?ao e iniciar a administra 5 ao de sangue. No quadro inicial de trauma, nao e recomendavel 
aguardar o tipo especifico de sangue. As primeiras transfusdes devem ser feitas com sangue sem tipo especifico (tipo O). 
Uma amostra de sangue deve ser encaminhada para analise, para que as transfusoes futuras sejam feitas com sangue 
compativel. Embora seja importante iniciar o aquecimento o mais rapido possivel, a ressuscita£ao imediata com sangue e 
outros hemoderivados deve preceder o aquecimento e a avalia?ao laboratorial da coagula?ao. 

41.2 C. Esta paciente solfeu uma lesao grave na extremidade inferior que exigiu cirurgia, fixa£ao e urn curativo a vacuo sobre 
a ferida aberta. A paciente continua a apresentar varios problemas, mesmo depois da interna 5 ao na UTI. A hemorragia nao 
cessou, as concentra 5 oes sanguineas sao baixas, a coagula£ao piorou e a paciente esta fria. O aspecto mais preocupante e a 
hemorragia persistente observada pela saida de sangue atraves do vacuo. Sempre que se delfontar comum paciente que nao 
responde adequadamente a ressuscitacao, e importante considerar que a causa e o “controle inadequado da fonte de 
sangramento”. Neste caso, e necessario estancar a hemorragia cirurgica aguda, de forma que a paciente possa ser 
ressuscitada adequadamente. Durante o controle da hemorragia, e provavel que a paciente precise de mais sangue, PFC e, 
possivehnente, de plaquetas, embora o primeiro passo seja controlar cirurgicamente o sangramento. 

41.3 C. Durante as transfusoes maci^as, a meta principal e a ressuscita 5 ao hemostatica, embora a melhor maneira de atingi-la 
seja com uma propor^ao de 1:1:1 de hemoderivados. Uma bolsa de plaquetas obtida por aferese corresponde a 6 a 10 
bolsas de plaquetas de sangue total. Portanto, recomenda-se transfundir 1 U de plaqueta apos 6 a 8 U de CHAD e de PFC. 

41.4 B. Esta paciente precisou receber 6 U de CHAD durante a ultima hora e presume-se que ela necessitara de mais 
transfusoes. Esta situaQao esta de acordo com a defini^ao de transfusao maci?a dinamica. Embora os cirurgioes estejam 
conseguindo controlar cirurgicamente a hemorragia, deve-se iniciar uma transfusao maci?a, de modo que seja possivel 
iniciar a ressuscita 5 ao hemostatica para diminuir a probabilidade de que a paciente se torne incoagulavel. 



DICAS CLINICAS 


► Ate um tergo de todos os pacientes com trauma ja chegam a emergencia com coagulopatia. 


► A "trfade da morte" se refere a presenga de coagulopatia, acidose e hipotermia. Cada uma dessas condigoes exacerba as demais e deverao ser combatidas com 
aquecimento ativo do paciente e uso de ressuscitagao hemostatica. 


► As recomendagoes atuais para a realizagao de transfusoes macigas e que elas devem ser feitas em uma proporgao de 1:1:1 entre CHAD, PFC e plaquetas. 


► Os exames laboratoriais convencionais da coagulagao sao prejudicados em politraumatizados graves que estiverem recebendo transfusoes macigas. As analises pela TEC 
ou pelo roTEM representam de forma mais precisa o estado real de coagulagao nestes casos. 


► Uma unidade de uma unica bolsa de plaquetoferese equivale a 6 a 10 unidades de plaquetas doadas aleatoriamente e, de acordo com o protocolo de transfusoes 
macigas, deve ser administrada para cada seis unidades de CHAD. 
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Um homem com 46 anos de idade foi internado na UTI para tratamento de pancreatite aguda grave. 0 
paciente desenvolveu insuficiencia respiratoria aguda com necessidade de intubagao e ventilagao 
mecanica (VM). No quarto dia de hospitalizagao, ainda nao havia apresentado melhora do quadro 
respiratorio, porem teve melhora hemodinamica com suspensao das drogas vasoativas. 

► Como voce iniciaria o suporte nutricional neste paciente? 

► Quais sao as potenciais limitagoes para o suporte nutricional? 

► Quais sao os fatores que contribuem para o aumento das necessidades nutricionais deste 
paciente? 




RESPOSTAS PARA 0 CASO 42 



Nutrigao em terapia intensiva 


Resumo: urn homem com 46 anos foi internado na UTI por pancreatite aguda grave. Neste momento, o paciente esta 
hemodinamicamente estavel, poremapos quatro dias de hospitaliza?ao, ainda precisa de suporte ventilatorio. 


• Iniciando o suporte nutricional: deve-se Iniciar o suporte nutricional enteral com base no estado nutricional do 
paciente e nas suas necessidades calculadas. Esse piano nutricional deve levar em conta a gravidade da resposta 
inflamatoria e a disfunQao respiratoria. 


• Potenciais limita^oes para o suporte nutricional: possivelmente, neste caso com pancreatite aguda grave, que 
necessita VM e ressuscita?ao com grande volume de liquidos, a ingesta oral nao seja viavel. Alem disso, o edema 
intestinal associado a ressuscita£ao pode piorar a motilidade e a absor^ao intestinal. 


• Fatores que contribuem para o aumento das necessidades nutricionais: o hipermetabolismo e o catabolismo 
progressive da pancreatite contribuem para urn aumento acentuado da necessidade de aminoacidos e para uma redu?ao 
na utiliza 5 ao da glicose. 



ANALISE 

Objetivos 

1. Aprender a realizar a avalia£ao nutricional e a monitorar a resposta ao suporte nutricional. 

2. Aprender o manejo nutricional de pacientes com pancreatite e insuficiencia renal (comou semhemodialise). 

3. Aprender os principios da nutri?ao moduladora da resposta imune e inflamatoria do hospedeiro. 

Consideragdes 

Este caso se refere a urn homem internado ha quatro dias. A resposta inflamatoria grave da pancreatite pode causar urn grande 
deslocamento de liquidos entre o cspaco intra e extravascular, provocando instabilidade hemodinamica, edema tecidual e 
insuficiencia respiratoria. Pacientes com pancreatite grave exigem ressuscita£ao volemica agressiva para manuten$ao da 
volemia e da perfusao tecidual aos orgaos-alvo. Inicialmente, a hipotensao nao respondeu somente a ressuscita£ao volemica e 
exigiu a utiliza 5 ao de vasopressores, mas agora o paciente esta hemodinamicamente estavel. Geralmente, esses pacientes 
apresentam balance hidrico positivo, tornando os pulmoes mais vulneraveis, especialmente quando ha sindrome da angustia 
respiratoria aguda (SARA). Essa lesao pulmonar exige ventila 5 ao mecanica prolongada, mesmo apos a ressuscita£ao inicial. 
Alem disso, a hipotensao pode ter reduzido a perfusao aos orgaos-alvo e provocado lesao renal aguda (LRA). Embora a causa 
da pancreatite aguda deste paciente seja desconhecida, as estatisticas apontampara uma maior probabilidade de pancreatite 
alcoolica. Se a pancreatite foi causada pelo alcool, o paciente tambempodera apresentar umestado nutricional basal precario, 
em fun?ao do consumo excessivo de bebidas alcoolicas. Neste caso, pode se beneficiar do uso de suplementos de vitaminas e 
minerals especificos, alem do aporte calorico-proteico. A meta diaria na nutri^ao enteral e a administra 5 ao de 25 a 30 keal/kg 
de calorias nao proteicas e 1,5 a 2,0 g/kg de proteinas. A monitorizaQao rigorosa e imprescindivel para se evitar hiperglicemia 
(glicemia acima de 140 a 160). Da mesma forma, caso seja iniciada a alimentaQao por sonda nasogastrica, devera se verificar 
cuidadosamente a presen^a de sinais de intolerancia, como distensao abdominal e/ou volume gastrico residual elevado (> 500 
mL). 



ABORDAGEM A 



Nutrigao em terapia intensiva 



DEFINI0ES 

NUTRI^AO ENTERAL: nutricao atraves do trato gastrintestinal por meio de sonda ou estoma liberando os nutrientes em 
uma posi 9 §o distal a cavidade oral. 

NUTRICAO PARENTERAL: administracao nutricional por umacesso venoso central ouperiferico. 

DESNUTRI^AO PROTEICAE CALORICA: perda recente de peso superior a 10 a 15%, oupeso corporal real inferior a 
90% do peso corporal ideal. 

ALIMENTACAO TROFICA: volume baixo de alimcntacao enteral (em geral, 10 a 30 mL/h) com o objetivo de evitar atrofia 
da mucosa, porem insuficiente para suprir as necessidades calorico-proteicas. 



ABORDAGEM CLINICA 

Nas enfermidades criticas apos insultos fisiologicos graves, ha liberagao de citocinas que causam alteragoes hormonais, o 
que, por sua vez, desencadeia uma serie de respostas catabolicas. O auinento na resposta metabolica progride ate uma fase 
anabolica de cicatrizagao tecidual. Estas duas fases aumentam as necessidades nutricionais. As metas da terapia nutricional 
sao modificar (na maior parte dos casos, ocorre uma infrarregulagao) a resposta metabolica ao estresse, evitar lesoes 
celulares oxidativas e suprarregular a resposta imune do hospedeiro. A nutrigao precoce, principalmente por via enteral, e 
uma estrategia proativa que visa a redugao das complicagoes, do tempo de permanencia na UTI e da mortalidade. 

Na maior parte dos pacientes gravemente enfermos, e mais pratico, mais seguro e de custo mais baixo utilizar a nutrigao 
enteral em vez da nutrigao parenteral. Os resultados de diversos estudos clinicos que compararam a nutrigao enteral com a 
nutrigao parenteral em pacientes gravemente enfermos mostraram que a nutricao enteral esta associada a uma redugao das 
complicates infecciosas, especificamente infecgoes por cateter venoso central e pneumonias. Alem disso, a nutrigao enteral 
esta associada a redugao de custos, de efeitos adversos e do tempo de permanencia hospitalar. Aparentemente, os pacientes 
criticos, hemodinamicamente instaveis, em uso de doses elevadas de drogas vasoativas e necessitando de grande volume 
de hemoderivados poderao ter uma pior tolerancia a nutricao enteral, assim como um aumento no risco de complicates 
intestinais. Portanto, em geral, recomenda-se interromper a alimentagao enteral ate que o paciente esteja totalmente 
ressuscitado. 

A nutricao enteral utiliza a barreira intestinal para controlar a absorgao de agua e eletrolitos. Tambem suporta a integridade 
funcional do intestino ao manter ajungao estreita entre as celulas epiteliais, estimular o fluxo sanguineo e induzir a liberagao 
de agentes troficos endogenos (i.e., colecistoquinina, gastrina, bombesina e sais biliares). Alem disso, a nutricao enteral e a 
forma ideal de manter a integridade estrutural do intestino, incluindo a altura vilosa e a populagao de imunocitos, responsaveis 
pela producao de uma grande quantidade de imunoglobulina A (IgA). A perda da integridade funcional pode aumentar a 
permeabilidade intestinal, permitindo a translocagao bacteriana, estimulando a perpetuagao da sindrome da resposta 
inflamatoria sistemica (SIRS, do ingles systemic inflamatory response syndrome), elevando o risco de infectes sistemicas e 
aumentando a probabilidade de desenvolvimento da sindrome de disfuncao de multiplos orgaos (SDMO). 

Pacientes previamente saudaveis, sem evidencia de desnutrito, podem aguardar de 7 a 10 dias para iniciar nutricao 
parenteral, se for o caso. O principal motivo e a preocupagao com as complicagoes infecciosas associadas a nutrigao 
parenteral. Entretanto, nos casos em que houver previa desnutrigao calorico-proteica e o suporte enteral nao for viavel, a 
rnelhor opcao e iniciar a nutricao parenteral logo apos o paciente estar ressuscitado volemicamente. A nutricao parenteral e 
indicada principalmente para pacientes em que a nutrigao enteral nao e viavel ou nao e tolerada e tambem em pacientes com 
desnutrigao grave que estiverem na iminencia de serem submetidos a uma cirurgia de grande porte do trato gastrintestinal 
(TGI) superior. 

O inicio da terapia nutricional exige, em primeiro lugar, uma avaliagao do estado nutricional do paciente, para determinar se 
houve perda de peso e para avaliar a ingesta de nutrientes antes da internagao, o nivel de gravidade da doenga, as 
comorbidades e a fungao do TGI. A estimativa da necessidade calorica se baseia na taxa metabolica basica e e feita de 
acordo com a equagao de Harris-Benedict. A necessidade calorica tambem pode ser medida atraves da calorimetria 
indireta. As necessidades proteicas sao estimadas a partir da gravidade da doenga e monitoradas pelo equilibrio nitrogenado 
de 24 horas. Os marcadores tradicionais (albumina, pre-albumina, transferrina, proteinas de ligagao do retinol) sao 
reflexos da resposta de fase aguda e nao representam com precisao o estado nutricional dos pacientes criticos. Esses 
marcadores, vistos isoladamente, possuem especificidade muito baixa, embora possam dar uma estimativa razoavel do estado 
nutricional geral, junto comas alteragoes no peso corporal. 

Recomenda-se iniciar a nutrigao enteral nas primeiras 24 a 48 horas de internagao, ou imediatamente apos a conclusao 
da ressuscitagao volemica, se o paciente estiver hemodinamicamente estavel. O inicio da alimentagao nesse periodo de 
tempo esta associado a uma redugao da permeabilidade intestinal e a uma diminuigao da ativagao e da liberagao de citocinas 
inflamatorias. Alem disso, a alimentagao enteral precoce diminui infecgoes e tempo de permanencia hospitalar. Tanto a 
alimentagao por via gastrica como pelo intestino delgado sao aceitaveis nos pacientes criticos, embora a alimentagao atraves 
do intestino delgado seja a rnelhor alternativa quando houver risco elevado de aspiragao ou em pacientes com lesao cerebral 
grave (hipertensao intracraniana [HIC] esta associada a redugao do esvaziamento gastrico). 

Embora ajude a prevenir atrofia de mucosa, nao e comprovado que a alimentagao trofica melhore o desfecho, sob o ponto 
de vista da modulagao imune. Para maximizar os beneficios, a alimentagao deve atingir a meta calorica estipulada ou pelo 
menos 50 a 65% desta nas primeiras 48 a 72 horas de oferta. Na ausencia de outros sinais de intolerancia, residuos gastricos 
inferiores a 500 mL sao aceitaveis e nao aumentam o risco de aspiragao ou de pneumonia. Em pacientes gravemente 
enfermos, as proteinas sao os macronutrientes mais importantes, pois dao suporte a fungao imune e favorecem a 
cicatrizagao de feridas. Estima-se a avaliagao da adequagao da nutrigao proteica a partir do balango nitrogenado 



(necessidades de 1,2 a 2,0 g/kg/d) ouda razao entre as calorias nao proteicas e o nitrogenio (70:1 a 100:1). A monitoriza 5 ao 
rigorosa e a reposi?ao de fosfato empacientes com insuficiencia respiratoria otimizama fun 9 ao pulmonar. 

Muitas formula 5 oes enterais disponlveis no mercado atendemas necessidades de diferentes tipos de pacientes. Nos casos de 
pacientes com SARA ou lesao pulmonar, as formula 9 des enterais se caracterizam pelo perfil lipidico anti-inflamatario e pela 
utiliza?ao de antioxidantes (i.e., oleos com omega-3 e oleos vegetais da planta borragem), porque tern se mostrado que eles 
diminuem o tempo de permanencia em UTI, a dura 9 §o da VM, a falencia de orgaos e a mortalidade. Os pacientes com 
insuficiencia respiratoria podem receber formulaQoes caloricas concentradas, caso se deseje restringir a administra 9 ao de 
liquidos. As vitaminas antioxidantes (incluindo vitamina E e acido ascorbico) e os microelementos (incluindo selenio, zinco e 
cobre) tambem podem melhorar o prognostico de pacientes criticos. A suplementa 9 ao de tiamina e folato em individuos com 
histaria de alcoolismo cronico e extremamente importante. As formula 9 oes com baixa concentra^ao de glicose sao utilizadas 
em diabeticos, pois facilitamo controle glicemico. 

Pacientes com insuficiencia renal e nutr^ao enteral exigem cuidados especiais. Geralmente, a LRA se desenvolve como 
parte da falencia de multiplos orgaos (FMO) em individuos gravemente enfermos. Esses pacientes tambem devem receber as 
formula 5 des enterais previamente descritas, mantendo-se a mesma adesao as necessidades calorico-proteicas. Quando 
ocorrerem altera^Ses eletroliticas significativas, deve-se considerar o uso de formula 9 des com perfil eletrolitico apropriado. 

Nos pacientes com LRA e terapia renal substitutiva (TRS), deve-se considerar o aumento do aporte proteico. A TRS 
gera uma perda aproximada de 10 a 20 g de aminoacidos por dia, o que pode variar conforme o metodo dialitico, o 
numero de horas e dias em que a dialise e necessaria e os filtros utilizados. Esses pacientes necessitam de um aporte 
proteico de 1,5 a 2,0 g/kg ao dia, embora alguns estudos sugiram a administracao de ate 2,5 g/kg/d para se atingir um 
balan^o nitrogenado positivo. 

No momenta da interna 5 ao, recomenda-se inserir uma sonda nasogastrica (SNG) empacientes compancreatite aguda grave 
para que se inicie a nutri 5 ao enteral logo apos a conclusao da ressuscita 5 ao volemica. Tres metanalises mostraram que o uso 
de nutri^ao enteral, em compara^ao com a nutri^ao parenteral, reduz a incidencia de infec^oes, o tempo de interna^ao 
hospitalar, a necessidade de interven^oes cirurgicas, a FMO e a mortalidade. Os beneficios sao observados na pancreatite 
aguda quando a nutricao enteral e iniciada nas primeiras 24 a 48 horas. Nao houve difcrenca significativa quando se comparou 
a administra 5 ao da dieta enteral por via gastrica ou por via jejunal. Porem, a nutri 5 ao jejunal possivelmente e mais bem 
tolerada, pois a pancreatite grave pode estar associada a um esvaziamento gastrico reduzido. As formulacocs enterais 
elementares, com baixo teor lipidico, administradas continuamente na por^ao superior do TGI sao mais bem toleradas que a 
administrate embolus. 
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CORRELAgAO COM O CASO CLINICO 

Ver tambemCaso 26 (Disturbios hidroeletroliticos) e Caso 40 (Cuidados pos-operatorios). 
___ 




QUESTOES DE COMPREENSAO 

42.1 \bce esta fazendo um round nutricional na UTI. Qual dos pacientes abaixo e o candidate indicado para nutricao enteral 

em vez de nutricao parenteral? 

A. Uma mulher com 78 anos de idade no oitavo dia de UTI e sepse por pneumonia associada a VM, que necessita de duas 
drogas vasoativas para manter estabilidade hemodinamica B. Um homem desnutrido com 62 anos de idade e cancer 
esofagico obstrutivo que sera submetido a uma esofagectomia de Ivor-Lewis C. Um homem saudavel com 75 anos de 
idade que se submeteu a uma hemicolectomia direita ha sete dias por neoplasia e nao desenvolveu complicacoes. O 
paciente esta deambulando, mas ainda tern distensao abdominal e nao teve flatulencia D. Um homem com 26 anos de 
idade e varios ferimentos abdominais por arma de fogo que causaram extensa lesao de intestino delgado, o que por sua 
vez levou a uma ressec?ao enteral complexa restando apenas 45 cm e sem a preservacao da valva ileocecal E. Uma 
mulher com 60 anos de idade que foi submetida a uma gastrectomia subtotal por um adenocarcinoma gastrico estagio II ha 
oito dias e desenvolveu uma deiscencia anastomotica. 

42.2 Qual dos metodos abaixo e o ideal para avaliar o estado nutricional de pacientes gravemente enfermos? 

A. Anamnese e exame fisico 

B. Albumina, pre-albumina e proteina de ligacao com retinol 

C. Dobra cutanea tricipital 

D. Equa?ao de Harris-Benedict 

E. Estimativa do percentual de gordura corporal 

42.3 Qual entre as alternativas a seguir e a afirmacao mais precisa a respeito da nutricao enteral e parenteral? 

A. Tanto a nutricao enteral quanto a parenteral ajudama preservar a integridade estrutural do intestino 

B. A economia que se faz com a nutricao enteral, em comparacao com a parenteral, e o custo direto de solucoes entericas 
genericas mais baratas contra o custo mais elevado das solucoes para nutricao parenteral C. Ha um claro beneficio na 
redu?ao da mortalidade com o uso de nutricao enteral versus nutricao parenteral em pacientes criticos D. Em pacientes 
com pancreatite aguda grave, a nutricao enteral e o metodo nutricional preferido em comparacao com a nutricao 
parenteral E. A administracao periferica de nutricao parenteral total (NPT) esta associada a um menor numero de 
complicacoes do que o suporte nutricional enteral 42.4 Uma mulher com 57 anos de idade e peso de 60 kg foi internada 
na UTI por pancreatite aguda complicada por LRA. Ela precisa fazer hemodialise a cada dois dias. Qual entre as 
alternativas a seguir e o melhor regime nutricional para esta paciente? 

A. Colocar uma sonda nasojejunal (SNJ) e administrar uma solucao enteral de 2.000 kcal/d contendo 120 g de proteina de 
forma continua e diaria B. Colocar uma sonda NG e administrar uma solucao enteral com 2.000 kcal/d contendo 80 g de 
proteina de forma continua e diaria C. Colocar uma sonda por uma jejunostomia cirurgica e administrar uma solucao 
enteral de 2.000 kcal/d contendo 115 g de proteina de forma continua como bolus D. Colocar uma linha central por 
insercao periferica e administrar diariamente 2.000 kcal de uma solucao parenteral contendo 120 g de proteina E. 
Colocar uma sonda NG e iniciar a alimentacao visando a administracao diaria de 1.800 kcal e 60 g de proteina 

42.5 Um homem com 56 anos de idade foi internado na UTI por insuficiencia respiratoria provocada por uma lesao pulmonar 

aguda apos umacidente automobilistico. O paciente e colocado na VM. Qual entre as alternativas a seguir e o manejo mais 

preciso para este paciente? 

A. Utilizar solucoes entericas de baixo volume e com grande concentracao calorica 

B. Em geral, deve-se evitar o uso de perfil lipidico anti-inflamaterio e de antioxidantes como oleos de peixe contendo 
omega-3 e oleos vegetais, como o oleo de borragemC. Suplementacao comacido urico para ajudar a ventilacao 

D. Em geral, altas ingestas caloricas e hiperglicemia nao sao problemas neste tipo de paciente 

E. Monitorar rigorosamente o risco de aspiracao e interromper a alimentacao enteral se o residuo gastrico for superior a 
100 mL. 



RESPOSTAS 

42.1 C. O candidato indicado para nutrigao enteral e o paciente (C), por ter feito uma hemicolectomia direita ha sete 
dias. O candidato (A) ainda esta usando dois medicamentos vasopressores, o que e uma contraindicagao relativa. O 
paciente (B) esta na iminencia de fazer uma cirurgia do TGI de grande porte, portanto a nutrigao parenteral e a 
opgao ideal. Os pacientes (D) e (E) apresentam problemas funcionais no TGI: o paciente (D) se submeteu a uma 
cirurgia de delgado e possivelmente o intestino seja curto, e o paciente (E) apresenta uma deiscencia anastomotica. 
Em pacientes previamente saudaveis e semevidencia de desnutrigao, pode-se manter o jejumpor 7 a 10 dias se a duragao 
da nutrigao parenteral for estimada em mais de 5 a 7 dias. Este procedimento podera ser iniciado mais cedo se houver 
evidencia de desnutrigao. A nutrigao enteral e a opgao ideal, a menos que os pacientes nao tenham TGI funcional ou 
apresentem instabilidade hemodinamica, em especial os que estiverem recebendo altas doses de catecolaminas ou 
necessitem de grande volume de liquidos ou de hemoderivados. Recomenda-se tambem a nutrigao parenteral em pacientes 
em que a nutricao enteral for inviavel ou que estiverem na iminencia de fazer uma cirurgia gastrintestinal de grande porte 
nas seguintes condigoes: (1) pacientes desnutridos devemreceber nutricao parenteral durante umperiodo de 5 a 7 dias na 
fase pre-operatoria e continuar na fase pos-operatoria; (2) se a nutrigao for normal, a nutrigao parenteral devera ser adiada 
por 5 a 7 dias no periodo pos-operatorio, caso a nutrigao enteral permanega inviavel e a duragao da nutrigao parenteral for 
estimada em mais de 5 a 7 dias. Circunstancias especiais, como sindrome do intestino curto e fistulas enterocutaneas 
proximais de alto debito, tambem podem ser indicagoes para nutrigao parenteral. 

42.2 A. A analise do estado nutricional e mais eficiente avaliando-se a perda de peso do paciente e a ingesta de nutrientes 
previa a internagao, o nivel de gravidade da doenga, as comorbidades e a fungao do TGI. O uso de albumina, pre-albumina, 
transferrina e proteina de ligagao com retinol e um reflexo da resposta da fase aguda e nao representa fielmente o estado de 
nutrigao na UTI. A dobra cutanea tricipital e outras variaveis antropometricas podem ser afetadas por edema. A equagao de 
Harris-Benedict e uma estimativa das necessidades caloricas metabolicas basais que se fundamenta no peso e nao uma 
ferramenta de avaliagao do estado nutricional. 

42.3 D. Mesmo nos casos de pancreatite aguda grave, o inicio da nutrigao enteral apos a ressuscitagao volemica e o metodo 
preferido de administragao de nutrientes. Somente a nutrigao enteral permite preservar a altura dos vilos e a integridade 
estrutural do intestino. A principal causa do menor custo hospitalar da nutrigao enteral e a redugao na taxa de infeegoes e no 
tempo de internagao hospitalar. Embora o beneficio na redugao de infeegoes seja evidente coma nutrigao enteral, nao ha 
beneficio comprovado na taxa de mortalidade. 

42.4 A. O regime ideal para pacientes criticos com insuficiencia renal e terapia renal substitutiva e aquele que contenha 1,5 a 
2,0 g / kg^d de proteinas. Nos casos de pancreatite aguda grave, a nutrigao enteral e a opgao preferida e nao ha diferenga em 
desfechos com alimentagao administrada por via gastrica em relagao a administragao por via jejunal, embora a confecgao 
de uma jejunostomia cirurgica apresente seus proprios riscos. Alem disso, nesta situagao, os pacientes toleram melhor a 
alimentagao continua do que a alimentagao embolus. 

42.5 A. Deve-se optar por solugoes enterais de baixo volume e com alta concentragao calorica. O ideal e usar solugdes 
enterais que se caracterizem pelo perfil lipidico anti-inflamatorio e pelo conteudo de antioxidantes, como oleos de peixe 
contendo omega-3 e oleo vegetal como o oleo de borragem. A suplementagao de potassio (e nao de acido urico) e 
necessaria para ajudar a ventilagao. Evitar ingesta calorica excessiva e hiperglicemia diminui as complicagoes infecciosas. 
Na ausencia de outros sinais de intolerancia, residuos gastricos inferiores a 500 mL sao aceitaveis e nao aumentam o risco 
de aspiragao ou de pneumonia. 



DICAS CLINICAS 


► A nutrigao enteral e pratica, segura, menos onerosa e causa menos infecgoes que a nutrigao parenteral. 


► A nutrigao enteral deve ser iniciada nas primeiras 24 a 48 horas apos a internagao ou logo apos a conclusao da ressuscitagao volemica, se o paciente estiver 
hemodinamicamente estavel. 


► Em pacientes que estiverem fazendo TRS, deve-se aumentar o aporte proteico. 


► Marcadores como albumina, pre-albumina, transferrina e proteina de ligagao com retinol sao um reflexo da resposta na fase aguda e nao representam com fidelidade o 
estado nutricional de pacientes crrticos. No entanto, as mensuragoes repetidas podem ajudar a determinar o progresso da terapia nutricional. 
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